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Vorwort. 


Auf  die  im  Herbste  1889  erschienenen  „Idiopathischen 
Vergrösserungen  des  Herzens“  lasse  ich  heute  als 
Fortsetzung  „Die  Entzündungen  des  Endocardiums 
und  des  Pericardiums“  erscheinen.  Die  freundliche  Auf- 
nahme, welche  meine  erste  Abhandlung  im  Kreise  der 
Fachgenossen  gefunden  hat,  diente  mir  als  Ermuthigung 
bei  Herstellung  dieser  zweiten  Arbeit.  Wenn  auch  mein 
Lehrer  Traube  nun  schon  seit  16  Jahren  sein  schaffens- 
reiches Dasein  beschlossen  hat,  muss  ich  doch  erklären, 
dass  er  auch  bei  dieser  Arbeit  mein  Führer  gewesen  ist, 
und  dass  mir  seine  Anschauungen  und  Erfahrungen  be- 
stimmend waren. 

Auf  Discussionen  habe  ich  mich  verhältnissmässig  wenig 
eingelassen,  weil  dieselben  leicht  hervorzurufen  sind  und, 
ohne  wesentlichen  Nutzen  zu  schaffen,  lange  Seiten  füllen 
können.  Auch  wird  man  vielfach  Citate  anderer  Schrift- 
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Vorwort. 


steiler  vermissen,  die  ich  nur  deswegen  ausser  Acht  ge- 
lassen habe,  um  das  Werk  nicht  unnöthig  umfangreich  und 
dadurch  unzweckmässiger  zu  gestalten.  Fern  von  mir  ist 
es  gewesen,  etwa  aus  persönlichen  Gründen  diesen  oder 
jenen  Autor  nicht  zu  citiren.  Je  älter  man  wird,  desto 
mehr  schwinden  in  dieser  Beziehung  subjective  Empfindungen. 

Ich  erfülle  eine  angenehme  Pflicht,  wenn  ich  an  dieser 
Stelle  Herrn  Stabsarzt  Dr.  Kurth  und  Herrn  Marine-Stabs- 
arzt Dr.  Runkwitz  meinen  Dank  ausspreche  für  die  liebens- 
würdige Unterstützung,  die  sie  mir  bei  der  technischen 
Anfertigung  dieser  Arbeit  haben  zu  Theil  werden  lassen. 

Berlin,  im  August  1891. 


Oscar  Fraentzel. 
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Erste  Vorlesung. 


M.  H.!  Die  ersten  Beschreibungen  von  Entzündungen 
der  inneren  Haut  des  Herzens  finden  wir  bereits  in  dem 
classischen  Buche  von  Kreysig').  Aber  er  braucht  noch 
nicht  den  Namen  der  En docardi tis,  und  seine  Beobach- 
tungen sind  niemals  zu  allgemeiner  Anerkennung  gekommen. 
Erst  Bouillaud  war  es  Vorbehalten,  moderneren  Anschauun- 
gen huldigend,  sich  allgemeiner  verständlich  zu  machen, 
und  dadurch,  dass  er  die  Klappenerkrankungen  als 
Folgen  der  Endocarditis  ansprach,  allgemeinen  Anklang 
bei  den  Aerzten  seiner  Zeit  und  auch  bei  den  späteren 
Generationen  zu  finden.  So  ist  es  gekommen,  dass  bald 
Kreysig  ganz  vergessen  war  und  man  Bouillaud  allein 
das  Verdienst  anrechnete,  Begründer  der  Lehre  von  der 
Endocarditis  und  ihren  Folgen  gewesen  zu  sein. 

Die  nun  folgenden  Untersuchungen  über  die  Endocar- 
ditis waren  im  Ganzen  nicht  sehr  tiefgreifend;  man  beschäf- 
tigte sich  namentlich  in  Frankreich  und  in  Deutschland  mit 


1)  F.  L.  Kreysig,  Die  Krankheiten  des  Herzens.  Berlin  1815. 
Band  II.  1.  Seite  87  und  238  und  1816,  Band  II.  2.  Seite  607  ff. 

Frnentzcl,  Entzündungen  d.  Kndocnnliums  u.  d.  Pericardlnms.  , 
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der  Erforschung  der  Eolgezustände,  den  sogenannten  Klappen- 
fehlern. Es  blieben  dabei  viele  Lücken  bestehen,  welche 
man  erst  in  den  letzten  30  Jahren  auszufüllen  versuchte. 
So  kamen  in  unseren  Anschauungen  über  den  Verlauf  der 
Endocarditis  recht  wesentliche  und  charakteristische  Ver- 
änderungen zu  Stande. 

Ich  seihst1)  pflege  schon  seit  einer  Reihe  von  Jahren 
die  Endocarditis,  je  nach  dem  sie  zu  unserer  klinischen 
Wahrnehmung  gelangt,  in  3 grosse  Krankheitsgruppen  zu 
theilen:  1.  in  die  Endocarditis  maligna,  ulcerosa, 
bacterica,  eine  schwere  Infectionskrankheit,  welche  uns 
schon  zu  einer  Zeit  bekannt  war,  in  welcher  unsere  Kennt- 
nisse über  die  durch  Mikroorganismen  erzeugten  Krank- 
heiten noch  in  den  Windeln  lagen,  2.  in  die  Endocar- 
ditis simplex,  bei  welcher  zuerst  an  den  Klappenappa- 
raten des  Herzens  mehr  oder  weniger  ernste  Entzündungen 
scheinbar  nicht-infectiöser  Natur  zur  Entwicklung  kommen 
und  sogenannte  Klappenfehler  im  Gefolge  haben,  sei  es, 
dass  diese  Entzündungen  vorher  intacte  Klappen  ergreifen, 
sei  es,  dass  sie  recurrirende  Entzündungen  sind,  und  3.  in 
die  Endocarditis  secundaria  älterer  Menschen,  bei 
denen  zunächst  eine  Arteriosklerose  in  der  Intima  der  Aorta 
sich  entwickelt,  und  allmählich  nach  dem  Herzen  hin  sich 
verbreitend  als  Endocarditis  auf  die  Intima  der  Klappen- 
apparate übergeht.  So  entstehen  mehr  weniger  schwere 
Veränderungen  am  Endocard  der  Aortenklappen,  oder  auch, 
während  letztere  nur  ganz  leicht  afficirt,  resp.  intact  bleiben, 
an  den  Segeln  der  Mitralis.  Eine  4.  Gruppe  der  Endocar- 

1)  0.  Fraentzel,  Einige  Bemerkungen  über  das  Auftreten  der 
Endocarditis.  Sonderabdruck  aus  der  Deutschen  militärärztlichen  Zeit- 
schrift. 1888.  Heft  7. 
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ditis,  die  angeborenen  Herzfehler,  welche  durch  eine 
während  des  fötalen  Lebens  verlaufende  Endocarditis  ver- 
anlasst sind,  kann  hier  wohl  zweckmässiger  Weise  ausser 
Betracht  bleiben. 

Die  erste  Form  der  Endocarditis,  die  man  wohl  am 
richtigsten  als  die  maligne  bezeichnet  (denn  ulcerös  ist 
diese  Form,  wie  die  anatomischen  Befunde  ergeben,  durchaus 
nicht  immer),  ist  schon,  wie  ich  oben  bemerkte,  zu  einer 
Zeit,  in  welcher  von  der  Bakterienkunde  und  -Lehre  nur 
die  ersten  Anfänge  vorhanden  waren,  als  eine  durch  Bak- 
terieninvasion bedingte  anerkannt  worden.  Mit  dem  Fort- 
schreiten der  Bakterienkunde  sind  unsere  Auffassungen 
sicherer  und  sicherer  geworden  und  haben  weitere  Anerken- 
nung unter  den  Aerzten  gefunden,  obgleich  uns  noch  heute 
eine  Reihe  von  Thatsachen  fehlt,  welche  zur  festen  Begrün- 
dung einer  durch  Bakterien  erzeugten  Erkrankung  noth- 
wendig  sind.  Welche  Organismen  die  Krankheiten  erzeugen, 
ist  uns  noch  heute  nicht  genau  bekannt.  Allerdings  liegen 
aus  der  neuesten  Zeit  bereits  Beobachtungen,  namentlich 
von  Weich  sei  bäum  u.  A.  vor,  welche  uns  weitere  Auf- 
klärung über  diese  Punkte  versprechen. 

Nachdem  zuerst  im  Jahre  1872  Heiberg1)  Bakterien 
in  den  Klappen  Vegetationen  der  ulcerösen  Endocarditis  nach- 
gewiesen hatte,  wurden  in  den  nächsten  Jahren  dieselben 
auch  von  einer  Reihe  anderer  Forscher  beschrieben.  Später 
waren  es  namentlich  Klebs,  Köster  und  Ziegler,  welche 
auch  bei  der  einfachen  Endocarditis  Bakterien  fanden.  Wenn 
wir  jetzt  den  Angaben  folgen,  welche  A.  Weichselbaum 
über  die  Mikroorganismen  macht,  die  bei  den  verschiedenen 


l* 


1.  Die  infectiöse, 
maligne  Endocar- 
ditis. 


Bakterienbefunde 
bei  der  malignen 
und  bei  der  ein- 
fachen Endocar- 
ditis. 


1)  Yirchow’s  Archiv.  Band  56. 
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Das  Krankheits- 
l>ild  der  malignen 
Kndoearditis  ist 
a 1 1 m ii  h 1 i c li 
festgestellt 
worden. 


Formen  der  Endocarditis  nachzuweisen  sind1),  so  zeigt  sieh, 
dass  dieselben  sich  praktisch  noch  sehr  wenig  verwerthen 
lassen.  Einmal  war  es  der  Staphylococcus  pyogenes  aureus 
oder  albus,  dann  der  Streptococcus  pyogenes,  zuweilen  der 
Staphylococcus  cereus  albus,  der  Bacillus  pyogenes  foetidus, 
zuweilen  sogar  der  Diplococcus  pneumoniae,  welche  als 
Krankheitserzeuger  bald  bei  der  malignen,  bald  bei  der 
einfachen  Form  der  Endocarditis  anzusehen  waren.  Es  liess 
sich  nicht  feststellen,  dass  diese  verschiedenen  Mikroorganis- 
men verschiedene  charakteristische  Krankheitsbilder  erzeug- 
ten. Hoffentlich  wird  die  Zeit  nicht  fern  sein,  in  welcher 
die  hier  in  Betracht  kommenden  Fragen  durch  die  rasch 
fortschreitenden  bakteriologischen  Forschungen  zur  grösseren 
Klarheit  geführt  werden. 

Unmittelbar  an  die  morphologischen  Fragen  knüpft  sich 
eine  grosse  Zahl  weiterer  Erörterungen,  welche  uns  mehr 
oder  weniger  noch  in  eine  Terra  incognita  führen. 

Gehen  wir  einfach  darauf  zurück,  wer  uns  die  besten 
klinischen  Bilder  dieser  Krankheit  gegeben  hat,  so  muss 
ich  zu  meinem  Erstaunen  die  Thatsache  hervorheben,  dass 
mcht  einem  einzelnen  Autor  das  Verdienst  gebührt,  mit 
scharfen  und  markigen  Zügen  das  Krankheitsbild  gezeichnet 
zu  haben,  sondern  erst  allmählich  sind  von  Chirurgen,  Kli- 
nikern, Geburtshelfern  und  pathologischen  Anatomen  einzelne 
Beiträge  zusammengetragen  worden.  Schon  am  Ende  der 
50er  Jahre,  namentlich  aber  im  Jahre  1860,  wo  ich  als  Unter- 
arzt auf  der  Traubc’schcn  Klinik  beschäftigt  war,  waren  wir 


1)  A.  Wcichsolbaum , Zur  Actiologie  der  acuten  Endocarditis. 
C'cntralblatt  für  Bakteriologie  und  Parasitenkunde.  1.  Jahrgang.  1887. 
Bd.  Ko.  8. 
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unter  Anleitung  unseres  Lehrers  im  Stande,  die  Diagnose 
einer  solchen  malignen,  oder  wie  man  damals  zu  sagen 
pflegte,  ulcerösen  Endocarditis  zu  stellen. 

Meist  gesellt  sich  die  Affection  zu  chirurgischen  rno  Endocarditis 
Erkrankungen,  den  sogenannten  pyämischen  Aöectionen,  uud  puerperalen 
wo  sich  infectiöse  Thrombosen  an  den  Wundflächen  bilden,  Processen, 
von  hier  aus  infectiöse  Emboli  sich  ablösen  und  in  die 
Circulation  gelangen.  Letztere  haften  da  und  dort  wieder 
fest  und  geben  zu  weiteren  localen  Entzündungen  malignen 
Charakters  Veranlassung.  In  anderen  Fällen  ist  die  phle- 
bitische  Form  des  Puerperalfiebers  der  Ausgangs- 
punkt, indem  von  einer  infectiösen  Thrombose  der  Uterus- 
venen die  weiteren  Vorgänge  zur  Entwicklung  kommen. 

Mit  diesen  chirurgischen  und  puerperalen  Erkrankungen 
Hand  in  Hand  gehend  tritt  nicht  selten  eine  maligne  Endo- 
carditis frisch  auf.  Dieselbe  zeigt  öfters  sehr  ausgedehnte 
ulceröse  Flächen,  und  offenbar  von  hier  ausgehende  maligne 
Embolieen  mit  ihren  Folgeerscheinungen.  Bald  lernte  man 
auch  andere  Brutstätten  der  Emboli  kennen,  welche  sich 
mit  solcher  malignen  Endocarditis  complicirten.  so  z.  B.  die 
Caries  auris  internae,  die  Pylephlebitis  und  einige 
äusserst  seltene  chirurgische  Affectionen. 

Es  ist  mir  verhältnissmässig  nicht  selten  vorgekommen,  Das  Vorkommen 
dass  ein  schwerbenommener  Patient  mit  typhusartigen  Er-  '°,n ",alie''ei,Era- 
scheinungen  in  meine  Behandlung  gekommen  ist,  bei  dem  Endocarditis  t>ei 
aber  dieses  oder  jenes  Symptom  doch  nicht  ganz  mit  der  Sinu8_  bei  Pyle. 
wahrscheinlichen  Diagnose  übereinstimmte.  — Es  lag  der  rhlebitis’  und  Ei- 
Gedanke  an  eine  mögliche  Meningitis  nicht  fern;  eine  ge-  anderer  grosser 
naue  Untersuchung  der  Ohren  ergab  auf  dem  einen  oder  ' enenMammc- 
anderen  eine  jauchige  Entzündung  des  Mittelohres,  im  weite- 
ren Verlauf  der  Krankheit  stellte  sich  Husten  mit  stinken- 
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(lern  Auswurf  ein,  zuweilen  wurde  die  Diagnose  eines  Lungen- 
brandes noch  intra  vitam  sicher  gestellt,  vielfach  derselbe  auch 
nur  verrauthet.  Die  Gangrän  wurde,  namentlich  wenn  der  Pa- 
tient bei  schwererer  oder  geringerer  Benommenheit  des  Sen- 
soriums  wiederholte  Schüttelfröste  bekommen,  oder  wenn 
gar  kurz  vor  dem  Tode  sich  noch  ein  Pneumothorax  ein- 
gestellt hatte,  durch  infectiöse  Emboli  der  Lungenarterien- 
äste erklärt.  Diese  infectiösen  Emboli  waren  abgelöst  von 
malignen  älteren  thrombotischen  Massen  im  Sinus  petrosus, 
die  hier  vorhandene  Thrombose  hatte  das  inficirte  Mittelohr 
herbeigeführt. 

Andererseits  kommen  Patienten  mit  auffallenden  Er- 
krankungen der  Leber,  Icterus,  Vergrösserungen  der  Leber 
nach  dieser  oder  jener  Richtung  hin,  lebhafter  Schmerz- 
haftigkeit derselben  an  einzelnen  Stellen,  gepaart  mit  ernste- 
ren gastrischen  Störungen,  und  unter  zunehmendem  Collaps 
mit  nicht  selten  erscheinenden  unregelmässigen  Fieberanfällen 
zur  Beobachtung.  Hier  ist  durch  die  genaue  Untersuchung 
die  Diagnose  einer  Pylephlebitis  oft  leicht  festzustellen,  wäh- 
rend in  anderen  Fällen  dieselbe  recht  schwierig  wird,  wenn 
die  Lebererkrankung  noch  nicht  in  irgend  welcher  nennens- 
werthen  Form  hervortritt,  und  nur  das  Fehlen  aller  anderen 
Krankheitserscheinungen  das  richtige  Erkennen  des  schweren 
Processes  bei  ruhiger  Ueberlegung  möglich  macht.  So  geht 
zuweilen  aus  der  Anamnese  deutlich  hervor,  dass  der  Pa- 
tient z.  B.  längere  Zeit  an  Ulcerationsprocessen  im  Darm 
gelitten  hat,  und  erratische  Fröste  beweisen  uns,  dass  ab 
und  an  infectiöse  Massen  in  die  Blutbabn  gelangen.  Eine 
Verwechslung  mit  Leber-  und  Gallensteincoliken  wird  meist 
verhältnissmässig  leicht  ausgeschlossen  werden  können. 

Zuweilen  wird  man  ganz  ungewöhnliche  Entstehungs- 
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Ursachen  einer  infectiösen  Thrombose  intra  vitam  nicht  auf- 
finden  können  und  erst  bei  der  Section  klarstellen.  So  beob- 
achtete ich,  wie  ich  schon  früher  erwähnt  habe1),  einmal 
einen  Prostataabscess  mit  jauchiger  Thrombose  der  dort  ge- 
legenen Venenstämme  als  Ausgangspunkt  einer  Pyämie  und 
einer  damit  eoncomitirenden  Endocarditis.  Letztere  kann 
nämlich  alle  diese  verschiedenen,  hier  geschilderten  Processe 
begleiten,  indem  sie  das  eine  Mal  mit  sehr  stürmischen  Er- 
scheinungen in  den  Vordergrund  tritt,  das  Krankheitsbild 
wesentlich  beherrscht  und  in  ihren  directen  Folgeerschei- 
nungen den  Tod  veranlasst.  Ein  anderes  Mal  bleiben  die 
durch  die  infectiöse  Herzklappenentzündung  veranlassten 
Erscheinungen  ganz  im  Hintergründe  und  werden  erst  bei 
der  Leichenschau  dem  behandelnden  Arzte  klar  vor  Augen 
geführt.  In  allen  solchen  Fällen  werden  von  den  infectiösen 
Massen,  welche  sich  in  der  Circulation  befinden,  auf  dem 
Endocardium  Niederschläge  gebildet,  es  kommt  zu  mehr 
oder  weniger  starken  Wucherungen  am  Endocard,  in  der 
Regel  in  Verbindung  mit  exquisiten  Ulcerationsprocessen. 
Nach  dem  alten  Satze:  „ubi  irritatio,  ibi  affluxus“  finden 
diese  Niederschläge  und  weiteren  Ulcerationen  vornehmlich 
an  den  Klappenapparaten  und  nur  selten  an  anderen  Theilen 
des  Endocards  statt,  und  unter  den  Klappenapparaten  sind 
es  natürlicher  Weise  im  extrauterinen  Leben  besonders  die 
Klappen  des  linken  Herzens,  viel  seltener  die  des  rechten, 
welche  erkrankt  sind.  Dabei  möchte  ich  noch  ausdrücklich 
hervorheben,  dass  bei  der  malignen  Form  der  Endo- 


1)  Oscar  Fraentzel,  Einige  Bemerkungen  über  das  Auftreten 
der  Endocarditis.  Deutsche  militärärztliche  Zeitung.  1888.  Heft  7 
S.-A.  S.  4. 
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Das  Krankheits- 
bild der  Endo- 
carditis  maligna 
in  den  Fällen,  wo 
infectiöse  Erkran- 
kung der  Venen- 
stämme nicht  vor- 
handen ist. 


Differential- 
diagnose vom 
1 1 eo  typ  hu  s. 


carditis  die  Klappen  des  rechten  Herzens,  namentlich  die 
der  Pulmonalarterie,  nicht  so  selten  afficirt  sind,  wie  in 
den  übrigen  Fällen  von  Endocarditis.  Auch  an  den 
wandständigen  Theilen  des  Endocardiums  sieht  man  diese 
Form  der  Endocarditis  verhältnissmässig  häufiger.  Natür- 
lich ist  dabei  die  Diagnose  besonders  schwierig. 

In  einer  .nicht  gerade  sehr  seltenen  Zahl  von  Fällen 
erscheint  die  maligne  Endocarditis  ohne  jede  Complica- 
tion  mit  den  hier  geschilderten  anderen  Erkrankungen.  Das 
Krankheitsbild  ist  hier  nach  dem  Verlauf  des  Falles,  ob  er 
acut,  ob  er  subacut  oder  chronisch  auftritt,  sehr  verschieden. 
Die  Diagnosen  werden  vielfach  verfehlt  und  sind  namentlich 
früher  verfehlt  worden.  Bei  ruhiger  Untersuchung  und  ge- 
nauer Ueberlegung  der  sich  darbietenden  Symptome  muss 
die  Diagnose  von  Tage  zu  Tage  leichter  werden. 

Meist  erscheint  ein  acuter  Fall  unter  dem  Bilde  eines 
schweren  Ileotyphus.  Der  Kranke,  der  sich  kurze  Zeit 
unwohl  gefühlt,  und  bei  dem  das  Unwohlsein  sich  meist 
rasch  und  stetig  gesteigert  hat,  sucht  bald  ärztliche  Hülfe 
auf  und  zeigt  sich  frühzeitig  fieberhaft  erkrankt.  Ein  Theil 
solcher  Kranken  kann  noch  ziemlich  genau  die  Anamnese 
angeben  und  berichtet  dann  wohl,  dass  er  in  den  ersten 
Tagen  seiner  Krankheit  mehrfach  Schüttelfröste  gehabt  habe, 
bei  denen  man  keinen  bestimmten  Typus  nackweisen  konnte. 
Bei  manchen  Kranken  aber  ist  schon  nach  wenigen  Tagen 
eine  solche  Angabe  nicht  mehr  zu  erlangen,  weil  die  Kran- 
ken zu  benommen  sind.  Erfährt  man  aber,  dass  in  den 
ersten  Tagen  des  Unwohlseins  mehrfache  Fröste  eingetreten 
sind,  so  muss  von  vorneherein  an  der  sonst  wahrscheinlich- 
sten Diagnose  auf  einen  Ileotyphus  Anstand  genommen 
werden.  Ueotyphen  beginnen  überhaupt  verhältnissmässig 
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selten  mit  einem  initialen  Schüttelfrost,  nie  aber  mit 
wiederholten  Frostanfällen.  Der  Kranke  fiebert  in  den 
nächsten  Tagen  ununterbrochen;  die  Temperaturen  sind  hoch, 
zwischen  39  und  40°  C,  in  der  Regel  mit  leichten  Morgen- 
remissionen. Aber  auch  die  Morgenremissionen  sind  nament- 
lich, wenn  man  post  mortem  den  Krankheitsverlauf  be- 
trachtet, weniger  hoch  wie  beim  Ileotyphus  So  verläuft 
die  Temperatur  oft  eine  Reihe  von  Tagen,  bis  plötzlich 
ohne  bekannte  Veranlassung  ein  Schüttelfrost  auftritt  mit 
weiterem  Steigen  der  Temperatur  und  nachfolgendem 
Schweiss.  Die  Temperaturen  gehen  dann  von  39  bis  auf 
41°,  ja  gegen  42"  hinauf.  Der  Patient  kommt  im  Frost- 
anfall oft  etwas  mehr  wieder  zu  sich,  verfällt  aber  nach  Ab- 
lauf des  Frostes  in  eine  noch  tiefere  Benommenheit.  Gleich- 
zeitig ist  fast  nach  jedem  Frostanfall  ein  zunehmender  Col- 
laps  des  Kranken  unverkennbar. 

Solche  Fröste  wiederholen  sich  oft  nur  sehr  selten, 
manchmal  während  des  ganzen  Krankheitsverlaufs  nur  ein- 
mal oder  gar  nicht;  bei  anderen  Kranken  kann  die  Wieder- 
kehr derselben  aber  auch  eine  sehr  häufige  sein.  Immer 
sind  diese  Fröste,  mögen  sie  selten,  mögen  sie  häufig  zur 
Beobachtung  kommen,  wichtige  Zeichen,  die  meist  die  früher 
gestellte  Diagnose  auf  einen  Ileotyphus  in  ernstes  und  be- 
rechtigtes Schwanken  bringen. 

Die  Pulsfrequenz  ist  von  vorneherein  meist  nicht  so 
niedrig,  wie  in  gewöhnlichen  Fällen  von  Ileotyphus.  An- 
fangs schon  ist  sie  meist  zwischen  90  und  100  Schlägen 
und  steigt  bald  höher  hinauf,  namentlich  wenn  wiederholte 
Fröste  sich  gefolgt  sind,  und  die  Collapszustände  des  Pa- 
tienten bedenklicher  werden.  Dann  sind  Pulsfrequenzen 
von  über  120°  nicht  aussergewöhnlich. 
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Die  Zahl  der  Respirationen  ist  oft  von  vornherein 
erheblich  gesteigert,  einerseits  wohl  in  Folge  des  höheren 
Fiebers,  andererseits  weil  in  Folge  der  Endocarditis  mehr 
oder  weniger  nennenswerthe  Störungen  in  der  Circulation 
und  damit  auch  in  der  Respiration  eingetreten  sind. 

Die  Haut  erscheint  meist  warm  und  trocken,  nur  nach 
den  Frösten  mit  mehr  oder  weniger  reichlichem  Schweiss 
Die  Hautembo-  bedeckt.  Auf  derselben  sieht  man  oft  eine  Reihe  von  blass- 
‘r  bei,dr ma'  rothen,  mehr  oder  weniger  deutlichen  Flecken,  besonders 
ditis.  an  Oberbauch-  und  Unterbrustgegend,  die  bei  oberflächlicher 
Betrachtung  leicht  mit  der  Roseola  des  Ileotyphus  ver- 
wechselt werden  köunen,  aber  sich  doch  bei  genauerem 
Zusehen  deutlich  von  derselben  unterscheiden  lassen.  Es 
sei  mir  hier  kurz  gestattet,  zunächst  einige  Bemerkungen 
über  die  Roseola  des  Ileotyphus  zu  machen.  Letztere 
erscheint  in  2 verschiedenen  Formen,  in  der  kleinen  und 
in  der  grossen.  Bei  der  kleinen  bemerkt  man  stecknadel- 
knopfgrosse, blassrothe,  etwas  prominente,  ganz  discrete 
Flecke  in  der  Oberbauch-  und  Unterbrustgegend.  Diese 
Flecke  verschwinden  auf  Fingerdruck,  um  unmittelbar  nach 
dem  Nachlassen  desselben  wiederzukehren,  sind  in  ihrem 
Centrum  am  intensivsten  geröthet  und  werden  nach  der 
Peripherie  hin  blass.  Meist  treten  sie  sehr  spärlich  auf  und 
überschreiten  selten  die  Zahl  von  40—50.  Sie  erscheinen 
ziemlich  regelmässig  am  8.  Krankheitstage  und  bleiben  ver- 
hältnissmässig  nicht  sehr  lange,  höchstens  8 Tage,  bestehen. 
Sehr  häufig  kommen  neue  Schübe  von  Roseola  im  Verlauf 
der  Krankheit  zum  Vorschein  und  sind  dann  in  der  Regel 
wohl  Zeichen  einer  neuen  Infection. 

Die  grosse  Form  der  Roseola  tritt,  wenn  auch  im  All- 
gemeinen seltener,  so  doch  eben  sehr  viel  zahlreicher  auf. 
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Die  Flecken  haben  ungefähr  die  Grösse  des  Durchmessers 
einer  Linse,  sind  viel  prominenter,  wie  die  kleinen  Flecken, 
auch  im  Centrum  am  intensivsten  geröthet.  Sie  erscheinen 
um  den  8.  Tag  herum;  auch  hier  treten  manchmal  neue 
Nachschübe  auf.  Sie  sind  nicht  bloss  auf  die  obere  Bauch- 
und  untere  Brustgegend  beschränkt,  sondern  auch  am  ganzen 
Rumpf,  am  Rücken,  an  den  Extremitäten,  zuweilen  selbst 
am  Halse  zu  bemerken.  Niemals  habe  ich  dieselben  im 
Gesicht  gesehen.  Die  grosse  Zahl,  in  welcher  sie  zeitweise 
auftreten,  führt  öfters  zu  Irrthiimern  in  der  Diagnose,  na- 
mentlich wenn  gleichzeitig  da  und  dort  Blutungen  in  der 
Haut  (Petechien)  vorhanden  sind.  Von  diesen  Roseolaforraen 
unterscheiden  sich  typisch  die  Hautemboli  een.  Hier  liegt 
im  Centrum  des  blassrothen  Fleckes  eine  feine  farblose 
Stelle,  wo  der  Embolus  in  dem  kleinen  Hautgefässchen 
ruht,  die  Peripherie  ist  intensiver  röthlich  gefärbt,  die  Fär- 
bung verschwindet  auf  Fingerdruck  nicht.  Diese  rothen 
Fleckchen  sind  niemals  grösser,  wie  bei  der  kleinen  Form 
der  Roseola  und  treten  in  ihrer  Verbreitung  sehr  verschieden 
auf.  Einmal  sieht  man  nur  wenige  Flecke  an  Bauch  und 
Brust,  dann  wieder  sind  die  Flecke  sehr  reichlich,  nament- 
lich auch  an  den  Extremitäten  und  im  Gesichte.  Es  kön- 
nen aber  diese  Hautembolieen  bei  der  Endocarditis  ebenso 
gut  fehlen,  wie  die  Roseola  beim  Ileotyphus. 

Im  Anschluss  hieran  seien  gleich  die  Blutungen  in 
die  Retina  erwähnt,  auf  welche  Litten1)  besonders  auf- 
merksam gemacht  hat.  Bei  der  malignen  Endocarditis 
finden  sich  nach  diesem  Autor  fast  regelmässig  durch  Em- 
bolieen  in  die  Retinalgefässe  bedingte  Blutungen,  die  bald 


1)  Charite-Annalen.  3.  Jahrgang.  S.  137  ff. 
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Die  Fröste  bei  der 
Iindocarditis  ma- 
ligna, im  Vergleich 
mit  den  Frost- 
anfällen bei  ande- 
ren Krankheiten. 


eine  grössere,  bald  eine  kleinere  Ausdehnung  erreichen 
und  nicht  selten  mit  einfachen  Blutungen  in  die  Retina, 
die  nicht  von  Embolieen  in  die  Gefässe  abhängen,  ver- 
bunden sind. 

Sonst  zeigen  sich  an  dem  Unterhautgewehe  in  der  Regel 
keine  besonderen  Erscheinungen.  Auch  Oedembildungen 
sieht  man  selten,  weil  der  Process  meist  zu  acut  verläuft. 

Die  Klagen  des  Patienten  sind  im  Allgemeinen  recht 
unbestimmt,  selten  auf  Beschwerden  von  Seiten  des  Herzens 
gerichtet;  in  der  Regel  tritt  nur  die  Klage  über  Mattigkeit 
und  Benommenheit  in  den  Vordergrund.  Meist  liegen  die 
Patienten  mit  geschlossenen  Augen  und  in  zusammenge- 
sunkener Rückenlage  theilnahinslos  da  und  müssen  aus  ihrem 
schlafsüchtigen  Zustand,  wenn  man  ihnen  Wasser  oder  Milch 
reicht,  geweckt  werden. 

Die  Frostanfälle,  die,  wie  schon  gesagt,  in  ganz 
unregelmässigen  Zwischenräumen  erscheinen,  vermindern  in 
der  Regel,  wenn  auch  nur  vorübergehend,  die  Benommen- 
heit des  Sensor  in  ms  und  machen  vor  allen  Dingen  den 
behandelnden  Arzt  darauf  aufmerksam,  dass  die  vorher  ge- 
stellte Diagnose,  z.  B.  die  auf  einen  Ileotyphus  hinaus- 
laufende, wohl  eine  irrige  sei,  und  dass  man  von  Neuem 
den  gesummten  Symptomencomplex  prüfen  müsse.  Hierbei 
wird  ein  erfahrener  tüchtiger  Praktiker  wohl  meist  zur  rich- 
tigen Auffassung  des  vorliegenden  Falles  geführt  werden. 

Vielleicht  ist  es  angebracht,  hier  noch  über  das  Auf- 
treten von  Schüttelfrösten  bei  fieberhaften  Krankheiten  etwas 
ausführlicher  zu  sprechen,  wenngleich  dieselben  bei  der 
acuten  malignen  Endocarditis  auch  weniger  in  den  Vorder- 
grund treten,  wie  bei  der  subacuten  oder  chronischen.  Das 
Auftreten  von  Schüttelfrösten  überhaupt  bildet,  wie  bekannt, 
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immer  ein  Zeichen  ernster  Bedeutung1)-  Ein  Schüttelfrost 
leitet  eine  Reihe  von  acuten  Krankheiten  ein,  und  nament- 
lich solcheV  acuten  Krankheiten,  welche  durch  eine  Infection 
mit  Mikroorganismen  bedingt  sind,  wie  dies  die  Pneumonie, 
die  Febris  recurrens  und  verschiedene  andere  Krankheiten 
beweisen.  Dieser  Schüttelfrost  bleibt  als  initialer  ein  ein- 
maliger. Tritt  er  mehrmals  auf,  so  schliessen  wir  daraus 
ohne  Weiteres,  dass  eine  besonders  ernste  Complication  vor- 
handen sein  muss  und  zwar  wahrscheinlich  eine  Coraplica- 
tion  mit  einer  Krankheit,  bei  der  infectiöse  Thrombusmassen 
als  Emboli  in  die  Circulation  gelangen.  Man  muss  aller- 
dings bei  den  wiederkehrenden  Frostanfällen  noch  berück- 
sichtigen, dass  dieselben  nur  dann  eine  wesentliche  dia- 
gnostische Bedeutung  haben,  wenn  die  Patienten  beim  ersten 
Auftreten  des  Schüttelfrostes  das  Bett  aufgesucht  und  nicht 
wieder  verlassen  haben.  Denn  es  ist  eine  wohlbekannte 
Thatsache,  dass  nur  massig  fiebernde  Kranke,  selbst  Men- 
schen mit  einem  einfachen  Schnupfenlieber,  wenn  sie  nicht 
ins  Bette  gehen,  wiederholt  von  neuen  leichten  Frostanfällen 
heimgesucht  werden,  bis  entweder  das  Fieber  ganz  ver- 
schwindet, oder  sie  dauernd  ans  Bett  gefesselt  werden.  Im 
Gegensatz  zu  den  einfachen  initialen  Schüttelfrösten  sind 
wir  seit  langer  Zeit  an  die  Beobachtung  regelmässig  in 
Intervallen  wiederkehrender  sogenannter  typischer  Schüttel- 
fröste gewöhnt.  Dieselben  betrachten  wir,  mögen  sie  als 
Febris  intermittens  quotidiana,  tertiana  oder  quartana,  ante- 
ponens  oder  postponens,  simplex  oder  duplex  auftreten,  als 
Zeichen  einer  Malariainfection.  Aber  wir  wissen,  dass  der- 


])  0.  Fraentzcl,  Einige  Bemerkungen  über  das  Auftreten  der 
Endocarditis.  1.  c.  S.  5. 
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artig  regelmässig  au  (‘tretende  Schüttelfröste  in  Form  einer 
Febris  quotidiana  manchmal  auch  ohne  jede  Spur  von  Ma- 
lariain fection  sieh  zeigen  können.  Am  häufigsten  sehen  wir 
diese  Form  des  Fiebers  hei  nicht  klaren  internen  Eiterungen 
erscheinen  und  hier  in  erster  Linie  bei  der  Lungentuber- 
culose.  In  vielen  derartigen  Fällen  wird  die  Diagnose  ver- 
fehlt, weil  man  zu  wenig  Werth  auf  das  Fehlen  der  Milz- 
anschwellung legt,  oder  weil  man  keine  genügend  genaue 
Untersuchung  der  Lungen  vornimmt.  Wenn  nun  gar  die 
Darreichung  einiger  Dosen  Chinin  die  Fieberanfälle  fiir 
einige  Zeit  zum  Verschwinden  bringt,  dann  glaubt  man, 
dass  die  Diagnose  der  Malariainfection  sicher  festgestellt  ist 
und  erkennt  seinen  Irrthum  oft  erst  spät,  nicht  selten  zu 
spät,  um  noch  erfolgreich  gegen  das  Lungenleiden  einzu- 
greifen. Wie  häufig  sieht  man,  namentlich  in  Malaria- 
gegenden, dass  sich  fiebernde  Schwindsüchtige  immer  wieder 
bei  Eintritt  des  Fiebers  mit  dem  Gedanken  trösten,  sie 
litten  unter  Malariaeinflüssen,  während  sie  ihre  Lungen  ge- 
sund wähnen.  Aber  auch  weniger  ernste  Erkrankungen 
imponiren  uns  zuweilen  als  Malaria  intermittens.  Manchmal 
sind  es  einfache  Magenkatarrhe,  welche  mit  täglichen  Frost- 
aufällen  einhergehen.  Folgt  man  nun  dem  Rathe  der  alten 
Aerzte,  bei  jeder  Malaria  intermittens,  ehe  man  das  Chinin 
verordnet,  die  Unsauberkeiten,  die  Sordes,  aus  den  ersten 
Wegen  durch  ein  Brechmittel  zu  entfernen,  so  sieht  man  oft 
die  angebliche  Malaria  intermittens  geheilt  werden,  ehe  das 
Chinin  in  Gebrauch  gezogen  ist. 

Ganz  anders  dagegen  gestalten  sich  die  Frostaufälle, 
welche  bei  den  verschiedenen  oben  erwähnten  (wenn  Sie 
mir  den  Ausdruck  gestatten)  pyämischen  Erkrankungen  auf- 
treten  und  bald  mit,  bald  ohne  Endocarditis  maligna  ver- 


15 


laufen.  Ebenso  erscheinen  die  Frostanfälle  bei  der  malignen 
Endocarditis,  welche  ohne  Complicationen  zur  Beobachtung 
gelaugt. 

Für  alle  diese  Fälle  sind  die  zu  unregelmässigen  Zeiten 
auftretenden  Schüttelfröste  charakteristisch.  Wenn  z.  B.  ein 
solcher  Schüttelfrost  mit  nachfolgender  Hitze  lind  Schweiss 
an  einem  Tage  2 Mal,  dann  mehrere  Tage  gar  nicht,  dann 
wieder  ein  paar  Tage  lang  täglich  einmal,  wenn,  wie 
Traube  sich  ausdrückt,  „erratische“  Fröste  auftreten,  dann 
muss  man  sagen,  hier  werden  infectiöse  Stoffe  in  die  Circu- 
lation  eingeführt.  Ein  Irrthum  in  der  Diagnose  ist  kaum 
möglich,  wenn  man  sich  bewusst  bleibt,  dass  diese  erra- 
tischen Fröste  für  die  eben  erwähnten  Krankheitsgruppen 
charakteristisch  sind  und  niemals,  wenigstens  in  unseren 
Landen,  bei  der  einfachen  Malaria  intermittens  gefunden 
werden,  sobald  man  nicht  das  Krankheitsbild  durch  vorher 
gereichte  grössere  Chinindosen  alterirt  hat.  Es  wird  immer 
noch  dann  und  wann  die  Diagnose  einer  Malaria  intermittens 
trotz  solcher  unregelmässigen  Frostanfälle  gestellt,  und 
immer  noch  erweisen  sich  derartige  ärztliche  Fehler  als  ver- 
hängnisvoll, weil  leider  die  Anschauung  unter  den  Aerzten 
noch  nicht  allgemein  anerkannt  ist,  dass  unregelmässige 
Fröste  nichts  mit  der  Malaria  zu  thun  haben.  Solche  Fröste 
können  allerdings  auch  bei  Vorhandensein  von  Nieren-  und 
Gallensteincoliken  auftreten.  Die  Diagnose  ist  hier  aber 
verhältnissmässig  nicht  schwer. 

Kann  man  letztere  Erkrankungen  ausschliessen , dann 
müssen  die  Fröste  durch  das  Eintreten  infectiöser  Massen 
in  die  Circulation  veranlasst  sein.  Jetzt  muss  man  Zusehen: 
woher  stammen  diese  Massen?  Besteht  irgend  ein  chirur- 
gisches Leiden?  Wie  verhält  sich  der  Uterus?  das  Ohr? 
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Die  plötzlich  auf- 
retenden  Läh- 
mungen. 


die  Leber?  und  schliesslich  das  Herz?  Oft  findet  man  dann 
neben  anderen  Organen  das  Herz  afficirt.  In  anderen  Fällen 
ist  letzteres  allein  erkrankt.  Nur  ganz  ausnahmsweise  fehlen 
hei  Affectionen  des  Endocardiums  directe  Zeichen,  welche 
auf  die  Erkrankung  hindeuten.  Der  Verlauf  der  Krankheit 
ist  in  der  Regel  sehr  stürmisch.  Die  schwersten  Cerebral- 
erseheiuungen  treten  so  in  den  Vordergrund,  dass  die  Sym- 
ptome am  Herzen,  die  Hautembolieen,  die  Milzschwellung, 
die  eventuelle  gleichzeitige  Nierenerkrankung  wenig  be- 
achtet werden.  Zuweilen  sicht  man  furibunde  Delirien 
mit  der  Endocarditis  ulcerosa  Hand  in  Hand  gehen ')  und 
in  wenigen  Tagen  den  Tod  veranlassen,  so  dass  es  den 
Anschein  gewinnen  kann,  als  wenn  ein  Fall  von  sogenann- 
tem Hirnrheumatismus  vorliege,  und  erst  die  Autopsie  lehrt, 
dass  nicht,  wie  hei  letzterem,  der  makroskopische  Befund  am 
Herzen  negativ  ist,  sondern  schwere  ulceröse  Veränderungen 
am  Endocard  vorliegen. 

Unter  diesen  furibunden  Delirien  und  zuweilen  auch 
ohne  diese  stellt  sich  plötzlich  eine  Lähmung  ein.  Meist 
sind  es  dann  halbseitige  Lähmungen,  die  unter  Berück- 
sichtigung des  ganzen  Krankheitsverlaufes  als  emholische 
aufgefasst  werden  müssen.  In  der  Regel  sehen  wir  die 
ganze  eine  Körperhälfte  gelähmt  und  zwar  durch  Embolie 
einer  der  Arteriae  fossae  Sylvii.  Auch  hier  überwiegt  die 
rechtsseitige  Lähmung,  da  ja  die  linke  Arteria  fossae  Sylvii 
häufiger  verstopft  wird,  wie  die  rechte.  Diese  Lähmungen 
gehen  in  seltenen  Fällen  schon  unter  den  Augen  des  Beob- 
achters zurück,  weil  sich  sehr  rasch  der  collaterale  Kreislauf 
einstellen  kann.  Geschieht  dies  aber  nicht  in  den  nächsten 


1)  0.  Fracntzol,  Herzkrankheiten.  I.  Theil.  6.  193 IT. 
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Tagen,  so  ist  die  Lähmung  kaum  noch  als  restitutionsfähig 
anzusehen.  Sie  wird  aber  auch  therapeutische  Eingriffe 
kaum  erfordern,  da  der  Kranke  bei  diesen  malignen  Formen 
60  wie  so  in  wenigen  Tagen  zu  Grunde  geht.  Ausnahms- 
weise sieht  man  da  und  dort  eine  andere,  durch  Em- 
bolie hervorgerufene  Lähmung  im  Gebiete  anderer  Hirn- 
oder anderer  Arterien  überhaupt,  doch  gehört  eine  genaue 
Besprechung  der  hier  zu  beobachtenden  Vorkommnisse  nicht 
zu  den  Gegenständen  unserer  specielleren  Betrachtung. 

Der  Respirationsapparat  ist  bei  diesen  schweren 
Formen  der  Endocarditis  oft  sehr  intensiv  erkrankt.  Die 
Athmungsfrequenz  wird  bei  dem  hoben  Fieber  und  der 
gleichzeitigen  Endocarditis  sehr  in  die  Höhe  gehn.  Häufig 
wird  in  Folge  der  gleichzeitigen  Stauung  im  Pulmonal- 
arteriensystem ein  diffuser  Katarrh  zur  Entwicklung  kom- 
men, der  sich  durch  ein  Gefühl  von  Beklemmung  und  von 
Schmerzen  auf  der  Brust,  durch  Hustenreiz,  und  durch 
reichlichen  schleimig-eitrigen  Auswurf  cbarakterisirt.  In  dem 
Auswurf  finden  sich  dabei  nicht  gerade  selten  blutige  Bei- 
mengungen. Die  Athembeschwerden  kennzeichnen  sich  aber 
nicht  selten  durch  einen  Schmerz,  der  auf  ganz  bestimmte,  cir- 
cumscripte  Stellen  des  Thorax  localisirt  wird.  Man  nimmt 
bei  Druck  gegen  dieselben  einen  gesteigerten  Schmerz  wahr. 
Hier  besteht  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Däm- 
pfung bei  der  Percussion,  bei  der  Auscultation  hört  man 
feinblasiges  und  kleinblasiges,  manchmal  auch  mittel-gross- 
blasiges Rasseln  neben  exquisitem  weichen  Reiben,  zuweilen 
macht  sich  auch  an  ganz  umschriebenen  Stellen  bronchiales 
Athmen  bemerkbar.  Das  Sputum  ist  dabei  meist  spärlich, 
gewöhnlich  nur  den  Boden  des  Speiglases  bedeckend,  ho- 
mogen, zäh  klebrig,  dunkel  blutroth  gefärbt.  Aus  den 

Fraentzcl,  Entzündungen  d.  Kndocardiums  u.  d.  Perieardiums.  o 
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hier  geschilderten  Symptomen  kann  man  ohne  Weiteres 
auf  den  Eintritt  von  infectiösen  und  oft  hämorrhagi- 
schen Infarcten  in  die  Lungen  schliessen,  die  schon  ge- 
nügen, bei  sehr  heruntergekommenen  Individuen  die  Scene 
zu  schliessen. 

Wenn  aber  auf  diese  Weise  der  Kranke  noch  nicht  zu 
Grunde  geht,  so  wird  sein  Leben  durch  die  Fortentwicklung 
dieser  durch  infectiöse  Embolieen  bedingten  Lungenherde 
in  täglich  ernstere  Gefahr  gebracht.  Es  entwickeln  sich 
aus  den  malignen  Infarcten  Brandherde,  welche  sich  durch 
stinkendes,  schmieriges,  graubraun -röthliches  Sputum  cha- 
rakterisiren , wobei  man  in  letzterem  manchmal,  wenn  die 
Exspirationskräfte  noch  leidlich  gut  sind,  Lungengewebs- 
fetzen  finden  kann.  Diese  Brandherde  sind  meist  multipel. 
Dadurch  ist  es  zu  erklären,  dass  häufig  an  dieser  oder  jener 
Stelle  der  Brandherd  auf  die  Pleura  übergeht  und  nun  eine 
jauchige  Pleuritis  oder  ein  Pyopneumothorax  hervorgerufen 
wird.  Solche  Ereignisse  treten  häufig  in  einem  Stadium  der 
Krankheit  ein,  wo  der  Patient  so  collabirt  und  so  schwer 
beweglich  geworden  ist,  dass  eine  genaue  Diagnose  grossen 
Schwierigkeiten  unterliegt.  Es  darf  dabei  nicht  unerwähnt 
gelassen  werden,  dass  zuweilen  die  eine  oder  die  andere 
Affection  des  Respirationsapparates  auffallend  früh  eintritt 
und  doch  nicht  die  Ursache  für  den  Exitus  letalis  wird. 


Zweite  Vorlesung. 


Das  Herz  bedarf  stets  der  sorgfältigsten  Untersuchung.  Das  He™. 
Wenn  unsere  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt  ist,  dass  irgend 
einer  der  sogenannten  pyämischen  Processe  vorliegt,  oder 
aber,  wenn  bei  Ausschluss  aller  derartigen  Dinge  fortdauernd 
erratische  Fröste  uns  schliesslich  das  Vorhandensein  einer 
eventuellen  malignen  Endocarditis  nahe  legen,  dann  werden 
wir  auch  durch  womöglich  täglich  wiederholte  Untersuchungen 
des  Herzens  zu  einer  sicheren  Diagnose  geführt  werden. 

Man  hat  früher  immer  gegen  die  Annahme  der  malignen 
Endocarditis  ohne  Complication  die  Frage  erhoben,  wie 
solche  malignen  Organismen  bei  Fehlen  anderer  Infectionen 
auf  das  Endocard  gelangen  sollten;  aber  allmählich  hat 
man  sich  in  der  Anschauung  geeinigt,  dass  durch  gewisse, 
oft  ganz  unbemerkt  gebliebene  kleine  Risse  in  der  Haut 
oder  in  irgend  einer  Schleimhaut  die  Mikroorganismen, 
welche  irgendwo  in  der  athmosphärischen  Luft  sich  befinden, 
in  den  Körper  und  schliesslich  in  die  Circulation  eindringen, 
auf  den  Klappenapparaten  haften  bleiben,  hier  sich  weiter 
entwickeln  und  schliesslich  das  schwere  Krankheitsbild  er- 
zeugen, von  dem  wir  eben  sprechen. 

2* 
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Auffallend  selten  fehlen  bis  zum  Tode  alle  ausculta- 
torischen  Erscheinungen  am  Herzen,  während  die  per- 
cu torischen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vermisst  werden. 
Das  sind  die  Fälle,  in  welchen  die  Endocarditis  die 
Klappen  verschont  gelassen  hat,  und  einfach  au  der  Ven- 
trikelwand selbst  sitzt.  Meist  ist  doch  wenigstens  dieses 
oder  jenes  Geräusch  zu  hören,  allerdings  ist  dasselbe  durch- 
aus nicht  in  seiner  Intensität  entsprechend  den  anatomischen 
Veränderungen.  Der  Verlauf  ist  dabei  gewöhnlich  so  stür- 
misch, dass  man  die  betreffenden  Geräusche  nur  wenige 
Tage  hindurch  zu  beobachten  im  Stande  ist.  Es  genügen 
dann  dieselben  wohl  zur  Bestätigung  der  Diagnose,  aber 
einen  wirklich  ausgesprochenen  Klappenfehler  kann  man 
nicht  diagnosticiren , man  kann  nur  sagen,  hier  handle  es 
sich  um  ein  Vitium  valvulare  se  formans.  Dabei  wird  man 
verhältnissmässig  nicht  so  selten,  wie  bei  anderen  Endo- 
carditiden  darauf  hingewiesen,  dass  möglicher  Weise  der 
Klappenapparat  des  rechten  Herzens  erkrankt.  Es  steht 
nach  meinen  Erfahrungen  unbedingt  fest,  dass,  während  im 
Allgemeinen  Erkrankungen  des  rechten  Herzens  im  extra- 
uterinen Leben  zu  den  grössten  Seltenheiten  gehören,  sie 
bei  dieser  acuten  malignen  Endocarditis  verhältnissmässig 
noch  am  häutigsten  sind. 

Dilatationen  des  Herzens  werden  wohl  dann  und 
wann  auch  beobachtet,  aber  meist  erreichen  sie  keine  be- 
trächtliche Grösse,  weil  das  Circulationshinderniss  nur  kurze 
Zeit  besteht  und  die  Kranken  nicht  direct  in  Folge  des- 
selben, sondern  meist  in  Folge  der  allgemeinen  Infection 
zu  Grunde  gehen. 

Auch  eine  Pericarditis,  die  sonst  ziemlich  häufig 
eine  Begleiterin  acuterer  Formen  der  Endocarditis  ist,  wird 
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hier  nur  selten  bemerkt.  Der  Grund  hierfür  ist  wohl  der, 
dass  das  endocardiale  Leiden  zu  kurze  Zeit  besteht. 

Die  Körperarterien  bieten  Nichts  für  eine  Herz- 
erkrankung Charakteristisches.  Die  Frequenz  des  Pulses 
ist  von  vorneherein  hoch,  die  Radialarterien  sind  anfangs 
weit,  meist  wenig  gespannt.  Selten  bemerkt  man  einen 
exquisiten  Pulsus  altus  et  celer,  aber  anfangs  ist  doch  eine 
gewisse  Höhe  des  Fieberpulses  unverkennbar.  Mit  dem 
Einbruch  der  Collapserscheinungen  steigt  die  Frequenz  und 
vermindert  sich  gleichzeitig  die  Höhe  des  Pulses,  während 
die  Arterien  enger  und  enger  werden. 

Der  Digestionsapparat  ist,  wie  bei  allen  acuten  Der  Digestions- 
Infectionskrankheiten,  sehr  stark  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Wir  haben  ja  schon  oben  der  Thatsache  Erwähnung  gethan, 
dass  bei  Epidemieen  von  Ileotyphus  Verwechslungen  mit  der 
acuten  malignen  Endocarditis  auch  jetzt  noch  zu  den  ge- 
wöhnlichen Vorkommnissen  gehören.  In  den  seltenen  Fällen, 
wo  alle  Schüttelfröste  fehlen  und  wo  auch  kein  Herzgeräusch 
zu  hören  ist,  werden  solche  Irrthiimer  kaum  zu  vermeiden 
sein.  Die  Zunge  eines  solchen  Kranken  ist  meist  dick 
belegt,  namentlich  in  ihren  mittleren  Theilen,  während  die 
Ränder  reiner,  zuweilen  ganz  rein  erscheinen.  Nicht  selten 
zeigen  sich  Borken  an  der  Zunge,  ebenso  wie  au  den 
Zähnen  und  an-den  Lippen.  Stridor  labialis  und  nasalis 
werden  oft  beobachtet.  Nur  bei  grosser  Aufmerksamkeit 
des  Wachtpersonals  gelingt  es,  die  Zunge  dauernd  feucht 
zu  erhalten;  der  Patient  ist  zu  schwer  benommen,  um  sich 
selbst  das  neben  seinem  Bette  stehende  Wasser  oder  die 
Milch  etc.  zum  Anfeuchten  des  Mundes  zu  nehmen;  er  fordert 
sich  auch  Nichts  von  dem  anwesenden  Krankenwärter,  trinkt 
aber,  wenn  ihm  Letzterer  etwas  reicht,  begierig,  am  liebsten 
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Die  Untersucknnj 
der  Milz. 


uimmt  er  Wasser  oder  Selterserwasser,  Sodawasser  etc., 
weniger  gern  Milch,  reinen  Wein  und  dergleichen.  Feste 
Nahrung,  die  ihm  wohl  nur  selten  angeboten  wird,  ver- 
weigert er  vollständig. 

Das  Abdomen  liegt  meist  unter  dem  Niveau  des 
Thorax  und  ist  nicht  besonders  aufgetrieben.  Druck  auf  das- 
selbe ist  im  Allgemeinen,  wenn  wir  von  der  Milz-  und 
Nierengegend  absehen,  nicht  empfindlich.  Durchfall  oder 
Stuhl  Verstopfung  gehören  nicht  zu  dem  gewöhnlichen 
Krankheitsbilde.  Nur  einmal  sah  ich  einen  Kranken  in 
einer  profusen  Darmblutung  zu  Grunde  gehen.  Die  intra 
vitam  ausgesprochene  Vermuthung,  dass  es  sich  um  eine 
Embolie  der  Arteria  mesaraica  superior  handele,  wurde 
durch  die  Section  bestätigt.  Der  Magen  bietet  in  der  Regel 
nichts  Bemerkenswerthes. 

Zu  den  nur  ausnahmsweise  fehlenden  Symptomen  ge- 
hört eine  beträchtliche  Anschwellung  der  Milz,  die  man  am 
besten  in  der  Rückenlage  des  Patienten  fühlt.  Man  kann 
ja  die  Palpation  der  Milz  in  dreierlei  Lagen  des  Patienten 
vornehmen.  Entweder  bleibt  der  Patient  in  der  Rückenlage, 
man  stellt  sich  rechts  neben  ihn  und  streckt  seine  ganze 
rechte  Hand  mit  seinen  Fingerspitzen  am  unteren  Rande  der 
falschen  Rippen  linkerseits  beginnend,  über  das  Abdomen. 
Bei  leichten  Bewegungen  der  Fingerspitzen  fühlt  man  oft, 
wie  am  Rippenrande  bei  jeder  Inspiration  die  Milz  in  das 
Abdomen  hereintritt  und  bei  jeder  Exspiration  wieder  ver- 
schwindet. In  anderen  Fällen  überzeugt  man  sich  bei  vor- 
sichtiger Palpation,  dass  ein  beträchtliches  Ende  der  Milz 
in  das  Abdomen  hinabragt.  Man  muss  dann  mit  den  Finger- 
spitzen nach  rechts  und  unten  gehen,  um  allmählich  den 
stumpfen  Rand  der  Milz  deutlich  zu  fühlen.  Ich  halte  es 
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für  einen  groben  Fehler,  wenn  man  an  der  linken  Seite 
des  Patienten  steht  und  dann  die  Milz  zu  palpiren  sucht. 
Man  wird  dann  nicht  sanft  genug  palpiren,  der  Kranke 
spannt  dabei  die  Bauchdecken,  und  eine  leicht  palpable  Milz 
bleibt  in  vielen  Fällen  unbemerkt. 

Die  zweite  Methode  der  Palpation  nimmt  man  in  der 
Weise  vor,  dass  man  den  Kranken  sich  auf  die  rechte  Seite 
legen  lässt;  dann  fällt  die  Milz  stärker  nach  vorn  vor  und 
überragt  nicht  selten  noch  den  Rippenrand,  während  sie  in 
der  einfachen  Rückenlage  dieses  nicht  thut.  Ausserdem 
drängt  sie  die  leichteren  Darmschlingen  durch  ihre  Schwere 
zurück.  Ich  halte  diese  Art  der  Untersuchung  für  weniger 
zweckmässig,  wie  die  ersterwähnte.  Sie  wird  aber  oft  noch 
zum  Ziele  führen,  wenn  erstere  versagt. 

Die  dritte  Methode  ist  die  Palpation,  während  der 
Kranke  steht.  Dabei  wird  man  in  der  Regel  die  Milz,  wenn 
sie  vergrössert  ist,  sich  leicht  nach  vorne  und  abwärts  be- 
wegen fühlen.  Die  Methode  ist  jedenfalls  zweckmässig,  so- 
bald es  sich  um  Kranke  handelt,  welche  sich  ausser  Bett 
befinden,  wird  sich  aber  bei  bettlägerigen  und  namentlich 
sensoriell  benommenen  Menschen  natürlicher  Weise  nicht 
empfehlen. 

Bei  unseren  schwerbenommenen  Kranken  erscheint  die 
Palpation  in  der  Rückenlage  geboten.  Wir  finden,  wie  schon 
gesagt,  die  Milz  meist  so  vergrössert,  dass  sie  um  3— 8 cm 
den  Rippenrand  nach  vorn  und  unten  überragt.  Sie  ist 
etwas  derb  anzufühlen  und  gegen  Druck  leicht  empfindlich. 
In  anderen  Fällen  ist  die  Milz  sehr  schmerzhaft  und  auf- 
fallend hart.  Zuweilen  ist  diese  Härte  und  Schmerzhaftig- 
keit nur  auf  einzelne  Theile  des  palpablen  Milzendes  be- 
schränkt. Manchmal  hört  und  fühlt  man  an  diesen  Stellen 
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ein  schwaches  Bright’sches  Reiben.  Im  ersteren  Falle  han- 
delt es  sich  gewöhnlich  um  eine  allgemeine  Vergrösserung 
der  Milz,  wie  sie  bei  den  verschiedensten  Infectionskrank- 
heiten  beobachtet  wird,  in  letzterem  dagegen  um  hämor- 
rhagische Infarcte  in  den  vorderen  unteren  Partien.  Gar 
keine  Milzvergrösserung  findet  man  eigentlich  nur,  wenn 
durch  frühere  alte  perisplenitische  Processe  eine  Vergrösse- 
rung des  Organs  unmöglich  geworden  ist. 

Die  percutorische  Untersuchung  wende  ich  in  der  Regel 
in  solchen  Fällen  nicht  an,  weil  die  Palpation  schon  genügt, 
sicherer  ist,  wie  die  Percussion,  und  letztere  bei  dem  schwei- 
beweglichen,  unbesinnlichen  Patienten  manche  Unbequem- 
lichkeiten behufs  der  zweckmässigen  Lagerung  hervorruft. 

Die  Leber  ist  in  einer  Reihe  von  Fällen  wohl  etwas 
nach  abwärts  vergrössert  und  leicht  gegen  Druck  empfind- 
lich. Dann  findet  man  bei  der  Autopsie  jene  bekannte, 
parenchymatöse  Schwellung,  wie  sie  den  verschiedensten 
acuten  Infectionskrankheiten  eigenthiimlich  ist.  In  anderen 
Fällen  fehlen  die  beschriebenen  Erscheinungen  intra  vitam; 
und  auch  post  mortem  ist  eine  auffallende  Vergrösserung 
nicht  zu  constatiren. 

Hin  und  wieder  bemerkt  man  bei  Palpation  des  Ab- 
domens und  auch  bei  Druck  auf  die  Nierengegend,  dass  der 
Patient  stöhnt,  wie  wenn  er  Schmerz  empfände,  doch  habe 
ich  es  eigentlich  nie  dazu  kommen  sehen,  dass  der  Patient 
über  Schmerzen  in  der  Nierengegend  direct  klagt.  Dagegen 
erscheint  nicht  selten  der  spontan  oder  ins  Bett  gelassene 
Harn  deutlich  blutig  gefärbt.  Wenn  man  den  Urin  rein 
auffangen  kann,  so  lässt  sich  in  der  Regel  schon  der  Blut- 
gehalt aus  der  mässig  intensiv  rothen  Farbe  bei  deutlichem 
Dichroismus  erkennen.  Der  Harn  enthält  dabei  mässige 
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Mengen  von  Eiweiss,  mikroskopisch  erkennt  man  eigentlich 
nur  mehr  weniger  ausgelaugte  rothe  Blutkörperchen  in  be- 
trächtlicher Menge  und  ausserdem  Mikroorganismen,  deren 
Natur  eine  wechselnde  ist.  Man  hat  diese  Mikroorganismen 
schon  vor  ungefähr  30  Jahren  gefunden  und  sie,  wenn  man 
sie  in  ganz  frisch  gelassenem  Harn  antraf,  als  Zeichen  einer 
Mikrobeninvasion  in  die  Nieren  angesehen,  welche  sich  mit 
hämorrhagischen  Infarcten  verbunden  hatte.  Viel  weiter  sind 
wir  in  unseren  Kenntnissen  über  die  Nierenaffection  bei  der 
malignen  Endocarditis  heute  auch  noch  nicht  gekommen, 
doch  wird  hoffentlich  die  Bakteriologie,  wie  schon  erwähnt, 
bald  diese  Punkte  in  ausführlichere  Arbeit  nehmen  und 
klärend  auf  diese  ganzen  Fragen  einwirken.  Denn  natür- 
licher Weise  werden  ja  auch  ohne  hämorrhagische  Infarcte 
in  den  Nieren  Mikroorganismen  in  dieselben  gelangen  und 
dort  entzündungserregend  wirken. 

Die  maligne  Endocarditis  betrifft  gleich  den  übrigen 
Formen  von  extrauteriner  Endocarditis,  wie  wir  schon  unter 
den  klinischen  Symptomen  erwähnt  haben,  am  häufigsten 
den  linken  Ventrikel,  vielleicht  weil  gerade  hier  das  Endo- 
card  vorausgegangene  und  gewissermassen  präformatorische 
Veränderungen  für  Ansiedlung  und  Wucherung  von  Spalt- 
pilzen darzubieten  pflegt.  Das  wahrzunehmende  Bild  ist 
äusserst  wechselvoll1).  Die  ersten  Veränderungen  sind  leicht 
zu  übersehen:  Ein  kleines,  etwas  opakes  gelbliches  Fleck- 
chen mit  leicht  unebener  Oberfläche  ist  alles,  was  man 
bemerkt.  Hier  bestehen  keine  Niveauverschiedenheiten.  Aber 
ein  anderes  Mal  oder  in  demselben  Falle  an  einer  anderen 


1)  Orth,  J. , Lehrbuch  der  speciellen  pathologischen  Anatomie. 
Berlin  1883.  S.  18<b 


Anatomische  Ver- 
änderungen. 
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Stelle  ist  ein  ebensolches  Fleckchen  vorhanden  und  gleich- 
zeitig ein  kleiner  Substanzverlust,  der  sieh  besonders  bei 
schräger  Beleuchtung  deutlich  erkennen  lässt.  Meistens 
allerdings  wird  der  Substanzverlust  verdeckt  durch  zuerst 
kleine,  manchmal  aber  auch  durch  eine  beträchtliche  Grösse 
erreichende,  röthlicbgraue,  weiche  Thrombusmassen,  von 
welchen  man  leicht  Stückchen  ablösen  kann.  Hierdurch 
erklären  sich  die  oft  zahllosen,  während  des  Lebens  ent- 
standenen Embolieen.  Nimmt  man  vorsichtig  die  Gerinnsel 
weg,  so  zeigt  sich  darunter  das  etwas  geschwollene,  an  der 
Oberfläche  meist  deutlich  ulcerirte  und  gelblich  gefärbte 
Klappengewebe.  Die  mikroskopische  Untersuchung  lässt  in 
den  weichen  fibrinösen  Gerinnseln  zahllose  Schizomyceten 
von  ganz  derselben  Art  erkennen,  wie  sie  anscheinend  allein 
die  Emboli  im  Centrum  der  erwähnten  metastatischen  Abs- 
cesse  zusammensetzen. 

Später  kommt  es  dann  im  Klappengewebe  zu  derselben 
fibrinoiden  Umwandlung,  welche  das  Schleimhautgewebe  bei 
der  diphtherischen  Entzündung  erfährt.  Erst  weiterhin 
folgt  eine  starke  zellige  Infiltration,  welche  am  reichlichsten 
an  den  kernlosen  Stellen  der  Klappen  erscheint.  Ohne 
Zweifel  haben  wir  es  hier  mit  einer  Nekrose  der  Klappe 
um  und  durch  die  Mikrokokken  und  weiterhin  mit  einer 
entzündlichen  Infiltration  des  Gewebes  zu  thun. 

Wenn,  wie  das  häufig  bei  dieser  Endocarditis  der  Fall 
ist,  dieselbe  als  recurrirende  auf  einer  schon  erkrankten 
Klappe  Platz  greift,  erkennt  man  meistens  zahlreiche,  mit 
Blut  prall  gefüllte  Gefässe.  Auch  mehr  weniger  ausgedehnte 
Blutungen  in  das  Klappengewebe,  die  man  oft  schon  sehr 
gut  mit  unbewafineten  Augen  ebenso  wie  die  Hyperämie 
beobachten  kann,  kommen  gerade  bei  diesen  recurrirenden 
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Formen  vor.  Eine  eigentliche  Eiterung  im  Klappengewebe 
ist  gewiss  sehr  selten.  Orth  hat  sie  niemals  gesehen. 

Die  Nekrose  des  Klappengewebes  um  die  Mikrokokken 
herum  ist  offenbar  der  Vorläufer  der  Ulceration.  Durch 
weiteres  Vordringen  der  Mikrokokken  wird  die  Masse  mehr 
und  mehr  zerstört.  Wenn  nun  durch  den  Blutstrom  und 
die  Klappenbewegungen  Stückchen  von  dieser  Masse  los- 
gerissen werden,  so  ist  der  Defect  da.  Der  Rest  des  ne- 
krotischen, von  Organismen  besetzten  und  durchsetzten  Ge- 
webes bewirkt  jenes  erwähnte  makroskopische,  matt- gelb- 
liche Aussehen.  Gesetzt,  dass  das  Leben  lange  genug  vor- 
hält, so  dass  der  Process  noch  weiter  schreiten  kann,  dann 
werden  immer  grössere  Partien  des  Klappengewebes  sowohl 
der  Breite,  als  der  Tiefe  nach  nekrotisirt  und  dann  zerstört, 
bis  schliesslich  eine  Perforation  entsteht.  Erfolgt  diese  nur 
langsam,  so  kann  derselben  noch  eine  andere  interessante 
Veränderung  vorausgehen,  nämlich  die  Bildung  eines  acuten 
Klappenaneurysmas.  Sobald  ein  gewisser  Theil  des  Klappen- 
gewebes zerstört  ist,  ist  natürlich  der  übrig  gebliebene,  ohne- 
hin durch  die  entzündliche  Infiltration  weicher  und  nach- 
giebiger gewordene  Theil  nicht  mehr  im  Stande,  dem  Blut- 
druck beim  Klappenschluss  den  nöthigen  Widerstand  zu 
leisten:  Er  giebt  nach  und  wird  nach  der  dem  Blutstrom 
entgegengesetzten  Seite,  also  an  den  Atrioventricularklappen 
nach  dem  Vorhof  zu,  an  den  Semilunarklappen  nach  dem 
Ventrikel  hin  vorgewölbt. 

Die  Hauptveränderungen  pflegen  dabei  an  der  convexen 
Seite  des  acuten  Aneurysmas  zu  liegen;  hier  befinden  sich 
ausgedehnte  Geschwüre  und  zahlreiche  Thromben.  Durch 
stärkere  Entwicklung  dieser  Vorgänge  werden  die  ohnehin 
verdünnten  Klappentheile  noch  mehr  verdünnt:  Schliess- 
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lieh  kommt  es  zur  Berstung  des  Aneurysmas.  Die  innere 
Fläche  des  Aneurysmasacks  wird  nun  auch  bald,  wenn  es 
nicht  schon  vorher  geschehen  ist,  Sitz  von  Mikrokokken- 
wucherungen mit  ihren  Folgen.  Sowohl  von  dem  zerfetzten 
Rande  solcher  Aneurysmen  aus  als  auch  unabhängig  von 
jeder  Aneurysmenbildung  können  durch  Ulceration  ganze 
Stücke  der  Klappensegel  abgerissen  werden. 

Wie  alle  frischen  endocardialen  Veränderungen,  so  sitzen 
auch  die  der  ulcerösen  Endocarditis  zunächst  an  den 
Schliessungslinien;  aber  sie  halten  sich  nicht  so  streng  an 
dieselben,  wie  die  verrucösen,  sondern  greifen  meist  auf  die 
mittleren  Abschnitte  der  Segel  bis  zur  Basis  hin,  sowie  auf 
die  Sehnenfäden  über,  ja  eine  Betheiligung  des  Höhlen- 
endocards  sowohl  des  Vorhofs,  wie  des  Ventrikels  ist  ein 
nicht  seltenes  Ereigniss.  Dabei  ist  nicht  jedesmal  eine  un- 
unterbrochene Continuität  der  Veränderungen,  vielmehr  öfters 
ein  sprungweises  Fortschreiten  derselben  zu  bemerken.  Zu- 
weilen lässt  sich  dies  sehr  schön  beweisen,  indem  nämlich 
gerade  an  solchen  Stellen  neue  Veränderungen  auftreteu, 
wo  die  an  der  primär  ergriffenen  Stelle  sitzenden  Thromben 
bei  den  Bewegungen  der  Klappen  anschlagen  und  dabei 
offenbar  die  Organismen  und  mit  ihnen  die  Krankheits- 
ursache übertragen.  In  gleicher  Weise  kann  z.  B.  von 
einem  polypösen  Thrombus  an  den  Aortenklappen  das  ganze 
Segel  der  Bicuspidalis  mitten  an  seiner  Ventrikelfläche  in- 
ficirt  werden,  wie  ich  das  wiederholt  beobachtet  habe.  Ein 
Fall  dieser  Art  ist  von  Professor  M.  Bernhardt1)  beschrie- 
ben und  abgebildet  worden.  Hier  war  allerdings  der  Krank- 
heitsprocess  ein  chronischer.  Ebenso  greift  auch  einmal  die 


1)  Virchow’s  Archiv.  Band  55.  S.  241  u.  ff. 
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Endocarditis  von  dem  linken  oder  hinteren  Aortensegel  aut 
die  Basis  des  Mitralsegels  über.  Sowohl  an  der  Herzwand, 
wie  an  den  Sehnenfäden  läuft  die  Krankheit  genau  in  der 
vorher  geschilderten  Art  ab. 

Schon  zur  Ausbildung  dieser  letzterwähnten  Complica- 
tion  ist  eine  gewisse  Zeitdauer  des  Processes  erforderlich. 
In  der  Regel  erfolgt  der  Tod  in  Folge  der  Allgemeinstörung 
früher.  Manchmal  aber  dauert  die  Affection  lange  genug, 
um  auch  noch  andere  Veränderungen  zu  Stande  kommen  zu 
lassen.  Dahin  gehört  zunächst  eine  ausgedehnte  Verkalkung 
der  gerade  dann  auch  besonders  grossen  Thromben.  Ferner 
bilden  sich  bei  längerer  Dauer  offenbar  regenerative  Wuche- 
rungen im  Klappengewebe  von  dem  Charakter  derjenigen 
der  Endocarditis  verrucosa  aus. 

Die  Diagnose  der  Krankheit  ist  heut  zu  Tage  nicht 
so  schwierig,  wie  dies  von  einzelnen  Seiten1)  behauptet 
wird.  Die  schwere  AllgemeinafFection,  die  erratischen  Frost- 
anfälle, die  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  nicht  zu 
verkennenden  pyämischen  Erscheinungen  werden  meist  sicher 
zum  Ziele  führen.  Wir  werden  daher  nur  ausnahmsweise 
den  Patienten  ohne  bestimmt  gestellte  Diagnose  zu  Grunde 
gehen  sehen. 

Am  schwierigsten  wird  sich  die  differentielle  Dia- 
gnose gegen  den  Ileotyphus  und  die  acute  Miliar- 
tuberculose  durchführen  lassen.  Hier  wird  die  Unter- 
suchung des  Augenhintergrundes  und  der  Nachweis 
grösserer  Blutungen  in  die  Netzhaut  uns  vielfach, 
wenn  auch  nicht  ganz  sicher  leiten.  Wir  werden  dabei 


1)  Eichhorst,  Handbuch  der  speciellen Pathologie  und  Therapie 
2.  Auflage.  1.  Band.  S.  89. 
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immer  daran  festhalten  müssen,  dass  die  Krankheit  am  häufig- 
sten Menschen  zwischen  20  und  40  Jahren  befällt,  wenngleich 
Kinder  durchaus  nicht  immer  davon  verschont  bleiben.  Der 
älteste  Patient,  den  ich  an  maligner  Endocarditis  verloren 
habe,  war  etwas  über  45  Jahre  alt.  Frauen  erkranken 
häufiger,  als  Männer,  doch  muss  dies  Verhältniss  wohl  da- 
durch begründet  werden,  dass  diese  Endocarditis  häufig  eine 
Complication  der  septischen  Form  des  Puerperalfiebers  ist. 

Die  Prognose  dieser  Krankheitsfälle  ist  eine  äusserst 
ungünstige.  Wir  werden  späterhin  auf  die  subacute  und 
chronische  Form  der  malignen  Endocarditis  zu  sprechen 
kommen  und  dabei  sehen,  wie  nur  die  acute  Erkrankung 
in  fast  allen  Fällen  den  tödtlichen  Ausgang  herbeiführt.  In 
der  Regel  tritt  der  Tod  in  den  ersten  14  Tagen  der  Krank- 
heit ein,  selten  bleibt  der  Kranke  länger  am  Leben.  In 
einem  Falle  sah  ich  die  acute  Form  in  eine  subacute  über- 
gehen, das  Fieber  Hess  allmählich  fast  ganz  nach,  nur  die 
häufigen  erratischen  Fröste  mit  nachfolgendem  jähen  Col- 
laps  zeigten  uns  die  fortdauernde  Schwere  der  Erkrankung. 
6 Wochen  nach  Beginn  derselben  trat  der  Tod  in  Folge 
von  Lungenödem  ein,  das  offenbar  in  Folge  von  multiplen 
Brandherden  in  der  Lunge  entstanden  war.  In  einem 
anderen  Fall,  in  welchem  die  Endocarditis  maligna  acut 
eingesetzt  hatte,  konnte  man  die  Besserung  sogar  bis  in 
das  Stadium  der  chronischen  Erkrankung  hin  verfolgen. 
Der  Patient  war  sensoriell  ganz  frei  geworden,  Frostanfälle 
traten  seltner  und  seltner  auf,  die  beiden  letzten  hatten 
einen  Zwischenraum  von  4 Wochen  zwischen  sich  ge- 
lassen, schon  konnte  man  hoffen,  endlich  einen  Fall  dieser 
Krankheit  bis  zur  incompleten  Heilung  geführt  zu  haben, 
denn  die  Erscheinungen  einer  Insufficienz  der  Aortenklappen, 
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welche  sich  dabei  gebildet  hatte,  traten  sehr  deutlich  hervor, 
da  machte  eine  Synkope  dem  Leben  ein  Ende,  nachdem 
der  Kranke  7 Monate  in  meiner  Behandlung  gewesen  war. 

Bei  der  Section  wurde  keine  besondere  Ursache  für  das  so 
plötzlich  erfolgte  Lebensende  nachgewiesen. 

Seitdem  man  die  acute  maligne  Endocarditis  in  Die  Therapie, 
ihrem  Wesen  näher  kennen  gelernt  hat,  hat  man  thera- 
peutisch alle  möglichen  Mittel  gegen  dieselbe  in  Anwen- 
dung gezogen.  Man  hat  die  ganze  Gruppe  der  Antipyretica 
ins  Feld  geführt,  ohne  durch  irgend  eines  dieser  Medica- 
mente  auch  nur  eine  Spur  von  Besserung  erzielt  zu  haben. 

Der  Versuch,  eventuell  die  Mikroorganismen  durch  directe 
Einführung  von  antibakteriellen  Mitteln  im  Körper  zum  Ab- 
sterben zu  bringen,  ist  ebenfalls  als  gescheitert  anzusehen. 

Die  innerliche  Anwendung  von  Sublimat,  benzoesaurem  Na- 
tron, Calomel,  ferner  Einreibungen  von  Unguentum  cinereum 
waren  nutzlos.  Dass  man  im  Allgemeinen  eine  vernünftige 
Diät,  welche  gleichzeitig  auf  die  Erhaltung  der  Kräfte  hin- 
wirkt und  in  Milch,  Eiern,  Fleischbrühe,  Wein  und  anderen 
Alkoholicis  besteht,  darreicht,  ist  selbstverständlich.  Man 
wird  wohl  auch  eine  Eisblase  auf  den  Kopf  legen,  weil 
durch  dieselbe  die  Patienten  in  der  Regel  nennenswerth 
beruhigt  werden.  Wenn  stärkerer  Collaps  sich  bemerkbar 
macht,  reiche  man  Analeptica,  Aether,  Ammoniakpräparate, 

Valeriana,  Castoreum,  Campher,  Moschus,  eventuell  gebe 
man  Aether  und  Campher  auch  subcutan.  Eine  Art  der 
Medication,  die  ich  bei  der  subacuten  und  chronischen  Form 
der  Endocarditis  sehr  hoch  schätze  und  die  in  grösseren 
Dosen  Chinins  und  grossen  Dosen  Alkohols  besteht,  kann 
rnan  in  acuten  Fällen  fast  gar  nicht  gebrauchen.  Chinin 
wird  innerlich  nicht  genommen.  Die  Kranken  sind  nicht 
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im  Stande,  Pillen  oder  Oblaten  zu  schluckeu.  In  anderer 
Form  aber  spucken  sie  das  Chinin  des  schlechten  Ge- 
schmacks wegen  aus.  Ebenso  werden  Klystiere  mit  Chinin 
sofort  wieder  entleert.  Jede  moralische  Einwirkung  auf  die 
Kranken  bleibt  erfolglos,  weil  ihr  Bewusstsein  ja  immer 
mehr  oder  weniger  benommen  ist.  Ebenso  unwirksam  bleiben 
grössere  Dosen  Alkohols. 

Während  bei  der  acuten  Form  der  malignen  Endocar- 
ditis  die  Krankheit  in  der  Regel  in  ungefähr  14  Tagen 
zum  Tode  führt,  und  nur  sehr  selten,  wie  wir  oben  gesehen 
haben,  ein  Uebergang  in  einen  subacuten  oder  chronischen 
Verlauf  zu  beobachten  ist,  nimmt  die  von  vorneherein  sub- 
acute oder  chronische  Erkrankung  selbstverständlich  viel 
längere  Zeit  in  Anspruch.  Es  unterliegt  einer  gewissen 
Willkür,  die  Zeit  für  die  Dauer  dieser  Krankheitsformen 
bestimmen  zu  wollen.  Im  Grossen  und  Ganzen  kann  man 
wohl  sagen,  dass  wir  von  Krankheiten,  die  10 — 12  Wochen 
dauern,  als  von  subacuten  sprechen,  zieht  sich  der  Ver- 
lauf noch  länger  hin,  so  nennen  wir  die  Affection  eine 
chronische. 

Die  Symptomatologie  zwischen  diesen  Formen  unter- 
scheidet sich  so  wenig,  dass  wir  sie  gemeinsam  behandeln 
können  und,  wie  Sie  sehen  werden,  weicht  sie  auch  wenig 
von  den  Erscheinungen  bei  der  acuten  Form  ab. 

Auch  in  den  langsamer  verlaufenden  Fällen  wer- 
den meist  Menschen  zwischen  20  und  40  Jahren  von 
der  Krankheit  betroffen,  auch  hier  erkranken  häufiger 
Frauen,  wie  Männer  aus  Gründen,  die  schon  oben  er- 
wähnt sind. 

Die  primären  Erkrankungen,  mit  denen  sich  die  Eudo- 
earditis  combinirt,  die  sogenannte  Pyämie,  die  Phlebitis 
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uterina,  die  infectiöse  Thrombose  des  Sinus  petrosus,  die 
Pylephlebitis,  haben  bereits  eine  Zeit  lang  bestanden,  ihre 
Diagnose  ist  meist  schon  sicher  gestellt,  eine  Complication 
mit  septischer  Endocarditis  ist  bereits  Tage  und  Wochen 
lang  für  möglich  gehalten,  immer  von  Neuem  ist  das  Herz 
untersucht  worden  — da  werden  meist  schon  die  ersten 
Symptome,  welche  auf  eine  gleichzeitige  Erkrankung  des 
Endocards  schliessen  lassen,  richtig  erkannt  und  gewürdigt. 
Wo  aber  die  Endocarditis  maligna  primär  erscheint  und  wo 
wir  annehmen  müssen,  dass  durch  irgend  eine  Verletzung 
der  Haut  oder  der  Schleimhäute  die  erste  Invasion  der  ma- 
lignen Elemente  erfolgt  ist,  wird  die  Diagnose  auch  wesent- 
lich leichter  werden,  wie  bei  den  acuten  Formen.  Hier 
treten  die  Erscheinungen  so  stürmisch,  in  den  verschieden- 
sten Organen  gleichzeitig  auf,  das  ganze  Krankheitsbild 
überwältigt  den  Arzt  so,  dass  er  in  der  Regel  die  Diagnose 
kaum  sicher  gestellt  hat,  wenn  er  den  Kranken  verliert. 
Anders  bei  der  subacuten  und  chronischen  Form.  Gerade 
bei  diesen  hat  der  Arzt  Zeit,  die  einzelnen  Krankheits- 
erscheinungen immer  wieder  durchzumustern  und  auf  ihren 
Werth  zu  prüfen,  immer  wieder  einzelne  charakteristische 
Symptome  sich  klar  zu  machen  und  fest  vor  Augen  zu 
führen.  Die  erratischen  Schüttelfröste  sind  es  hier,  welche 
in  unverkennbarer  Weise  die  Diagnose  sicherstellen.  Aller- 
dings giebt  es  heute  noch  immer  Aerzte,  welche  den  Werth 
dieses  Symptoms  unterschätzen  und  dadurch  in  der  Erkennt- 
niss  der  Krankheit  fehlgehen.  Ich  will  hier  nicht  noch  ein- 
mal auf  das  zurückkommen,  was  ich  in  Bezug  auf  die 
Schüttelfröste  bei  der  acuten  Form  gesagt  habe,  aber  das 
muss  ich  doch  bestimmt  hervoi heben,  dass  Aerzte,  welche 
den  specifischen  Werth  der  erratischen  Schüttelfröste  nicht 
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erkennen,  auch  nicht  auf  der  Höhe  der  medicinischen  Bil- 
dung stehen.  Wir  können  nicht  allzu  selten  wahrnehmeu, 
dass  Menschen,  welche  eine  derartige  subacute  oder  chro- 
nische maligne  Eudocarditis  bekommen,  schon  vorher  herz- 
krank waren,  und  dass  dann  bei  ihnen  an  Stelle  einer  ein- 
fachen recurrirenden  Endocarditis  eine  derartige  infectiöse 
Form  auftritt.  Hierbei  liegen  verschiedene  Möglichkeiten 
vor,  über  welche  ein  abschliessendes  Urtheil  nicht  zu  ge- 
winnen ist.  Es  könnten  entweder  die  Mikroorganismen, 
welche  der  ersten  endocarditischen  Erkrankung  zu  Grunde 
lagen,  einfach  einen  maligneren,  wirklich  infectiösen  Cha- 
rakter annehmeu,  oder  es  kommt  auch  hier  zu  einer  directen 
Invasion  maligner  Organismen  in  die  Circulatiou,  dieselben 
lagern  sich  auf  den  bereits  erkrankten  Klappen  ab  und 
machen  aus  der  Endocarditis  Simplex  eine  Eudocarditis  ma- 
ligna. Selbst  bei  endocarditischen  Processen,  die  aus  den 
ersten  Lebensjahren  oder  vielleicht  gar  aus  dem  intrauterinen 
Leben  stammen,  beobachtet  man  derartige  Vorkommnisse. 
Ich  habe  erst  im  Frühjahr  1889  einen  jungen  Mann,  einen 
türkischen  Botschaftssecretär,  an  einer  derartigen  malignen 
Endocarditis  behandelt,  der  bestimmt  angab,  schon  als 
3jähriges  Kind  von  seinem  Vater  mehreren  Pariser  Aerzten 
wegen  eines  Herzleidens  vorgestellt  zu  sein,  der  dann 
mehrere  Anfälle  von  Endocarditis  recurrens  glücklich  über- 
standen hatte,  bis  er  schliesslich  nach  mehrmonatlichem 
Kranksein  der  malignen  Endocarditis  unterlag.  Ob  hier 
nicht  ein  angeborenes  Herzleiden  Vorgelegen  hat,  müssen 
wir  dahingestellt  sein  lassen.  Es  schien  uns  aber  sehr 
wahrscheinlich,  da  in  dem  überaus  jungen  Alter  von  3 Jahren 
der  Vater  sich  bereits  veranlasst  sah,  ärztliche  Hülfe  in 
fremden  Landen  zu  suchen.  Die  letzte  Erkrankung,  die 
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maligne  Endocarditis,  erschien  mit  Anfangs  geringfügigen 
Symptomen,  aber  die  erratischen  Frostanfälle  Hessen  von 
vorneherein  die  richtige  Diagnose  stellen.  Eine  Section 
konnte  leider  nicht  gemacht  werden. 

Anatomisch  findet  man  sonst  keine  wesentlichen  Ver- 
änderungen gegen  das  Krankheitsbild,  wie  ich  es  schon  bei 
der  acuten  Endocarditis  beschrieben  habe. 

Unter  den  Symptomen  der  Krankheit  ist  vor  allen 
Dingen  bemerkenswerth,  dass  fast  stets  die  schwere  Be- 
nommenheit des  Sensoriums  fehlt,  und  dass  von  vorne- 
herein die  Kranken  und  leider  oft  auch  die  Aerzte  die  Ge- 
fährlichkeit des  Processes  nicht  genügend  anerkennen.  Die 
Kranken  glauben,  bei  dem  erkannten  und  einzig  hervor- 
stechenden Symptom  der  heftigen  Fieberanfälle  fast  immer, 
dass  sie  an  Wechselfieber  litten,  und  einige  grössere  Dosen 
Chinins  sie  von  dem  Fieber  befreien  würden.  Erst  wenn 
diese  Chinindosen  unwirksam  bleiben  und  nach  jedem  Frost- 
anfall ein  immer  stärkerer  Collaps  eintritt,  werden  sie  selbst 
misstrauisch  und  wünschen  immer  dringender  die  Beseiti- 
gung der  Fieberanfälle  von  ihrem  Arzte,  der  natürlich  diesem 
Verlangen  meist  machtlus  gegenübersteht.  So  lange  die 
Endocarditis  ohne  Complicationen  besteht,  und  so  lange  die 
Frostanfälle  selten  wiederkehren,  ist  das  gesammte  Krank- 
heitsbild noch  immer  nicht  besonders  beängstigend,  wenn 
wir  von  den  Fällen  absehen,  in  welchen  diese  Endocarditis 
nur  als  Complication  anderer  schwerer  Erkrankungen  er- 
scheint. Wenn  aber  durch  embolische  Affectionen  im  Re- 
spirationsapparat Lungenbrand,  jauchige  Pleuritis,  Pyopneu- 
mothorax  entstehen,  wenn  eventuell  Hirnaffectionen  durch 
Embolie  der  Hirnarterienäste  zu  Stande  kommen,  wenn  die 
Fröste  sich  häufen,  die  Kräfte  in  Folge  der  allgemeinen 
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Infection  mehr  und  mehr  sinken,  dann  macht  sich  bei  den 
Kranken  und  Angehörigen  meist  auch  allmählich  das  Gefühl 
bemerkbar,  dass  das  Spiel  verloren  sei.  In  den  letzten 
Lebenstagen  und  Lebenswochen  ist  oft  dann  auch  das  Sen- 
sorium  mehr  weniger  intensiv  getrübt,  diese  oder  jene  oft 
kleine  Complication  bedingt  mitunter  das  Ende. 

Ausluge.  Wie  schon  gesagt,  kann  der  Verlauf  der  Krankheit  sich 
viele  Monate  hinziehen,  und  es  kann  oft  viele  Monate  hin- 
durch zweifelhaft  bleiben,  ob  die  Wiederherstellung  des 
Kranken  gelingt  oder  nicht.  Bei  den  die  Endocarditis  ma- 
ligna complicirenden  schweren  Erkrankungen  wissen  wir, 
dass  Heilungen  möglich  sind  und  nicht  so  selten  erfolgen, 
wie  mancher  unerfahrene  Arzt  glauben  möchte.  Die  Zahl 
der  Frauen,  welche  ich  an  schwerer  Phlebitis  uterina 
behandelt  und  am  Leben  erhalten  habe,  beträgt  12.  Unter 
diesen  hatten  4 gleichzeitig  Endocarditis  maligna.  2 von 
denselben,  die  der  Privatpraxis  angehöreu,  leben  mit  Klap- 
penfehlern, welche  verhältnissmässig  nicht  zu  grosse  Be- 
schwerden machen.  Die  eine  habe  ich  vor  22  Jahren,  die 
andere  vor  11  Jahren  behandelt.  Die  beiden  anderen,  die 
ich  im  Krankenhaus  behandelt  habe,  sind  mir  seit  ihrer 
Entlassung  nicht  wieder  vor  Augen  gekommen. 

Dass  Kranke,  die  an,  wenn  ich  so  sagen  darf,  chir- 
urgischer Pyämi  e mit  gleichzeitiger  Endocarditis  maligna 
litten,  am  Leben  bleiben,  ist  kein  so  ungewöhnliches  Er- 
eigniss. Die  Chirurgen  werden  darüber  bessere  und  aus- 
führlichere Zusammenstellungen  geben  können,  wie  ich  selbst. 
Dagegen  kenne  ich  keinen  Fall,  wo  eine  septische  Throm- 
bose des  Sinus  petrosus  oder  eine  Pylephlebitis, 
welche  sich  mit  Endocarditis  maligna  complicirte,  mit  dem 
Leben  davongekommen  wäre.  2 Fälle  von  uncompli- 
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cirter  primärer  Endocarditis  maligna  habe  ich  ge- 
sehen, in  welchen  allmählich  die  Frostanfälle  aufhörten  und 
schliesslich  ein  einfaches  Vitium  valvulare  zurückblieb.  Der 
eine  dieser  Kranken,  bei  welchem  wir  später  eine  Insufficienz 
der  Aortenklappen  constatiren  konnten,  ging  3 Jahre,  nach- 
dem wir  die  Endocarditis  maligna  behandelt  hatten,  an  se- 
cundären  Oedemen  und  nachfolgendem  Erysipel  des  einen 
Unterschenkels  zu  Grunde.  Der  zweite  Kranke  ist  aus  mei- 
nem Gesichtskreis  entschwunden. 

Die  Diagnose  ist  im  Grossen  und  Ganzen  nicht  mehr 
schwierig.  Eine  Verwechslung  mit  erratischen  Schüttel- 
frösten, wie  sie  bei  Menschen,  welche  an  Gallen-  oder  Nieren- 
steinen leiden,  Vorkommen,  wird  wohl  fast  immer  mit  ziem- 
lich grosser  Leichtigkeit  zu  vermeiden  sein.  Es  muss  aber 
doch  auch  hier  nochmals  erwähnt  werden,  dass  es  Fälle 
von  Endocarditis  maligna  mit  subacutem  Verlaufe  giebt,  bei 
welchen  die  erratischen  Fröste  in  charakteristischer  Weise 
erscheinen,  bei  denen  aber  die  Untersuchung  des  Herzens 
gar  keine  besonderen  Erscheinungen  ergiebt  oder  vielleicht 
erst  kurz  vor  dem  Tode  dieses  oder  jenes  ganz  schwache 
Geräusch  erkennen  lässt,  während  bei  der  Autopsie  eine 
ausgesprochene  maligne  Endocarditis  zu  sehen  ist.  In 
diesen  seltenen  Fällen  handelt  es  sich  entweder  um  eine 
maligne  Entzündung  ausserhalb  des  Bezirks  der  Klappen- 
apparate, oder,  wie  in  einem  Falle,  den  ich  gesehen  habe, 
um  sehr  ausgedehnte,  aber  sehr  weiche  Wucherungen  am 
Klappenapparat,  die  mit  Ulcerationen  in  der  Tiefe  verbun- 
den waren. 

Die  Prognose  gestaltet  sich  nach  dem  bisher  Gesagten 
immer  noch  als  eine  Prognosis  mala,  wenngleich  sie  doch 
nicht  ganz  so  schlecht  ist,  wie  bei  der  acuten  Krankheitsform. 
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Therapie. 


So  lauge  wir  über  die  Bakterienformen,  welche  allen 
diesen  Krankheiten  zu  Grunde  liegen,  noch  in  so  tiefer  Un- 
kenntniss  sind,  wie  bisher,  wird  unsere  Therapie  natürlicher 
Weise  keine  sicheren  Anhaltspunkte  in  die  Hand  bekommen. 
Wir  wissen  weder  genau,  welche  verschiedenen  Formen  der 
Mikroorganismen  für  die  maligne  Endocarditis  als  mass- 
gebend angesehen  werden  müssen,  noch  ist  es  uns  klar,  ob 
die  Mikroben  dieser  Endocarditis  und  der  verschiedenen, 
sich  mit  der  Endocarditis  complicirenden  Infectionskrank- 
heiten  eventuell  identisch  sein  können.  Es  ist  deswegen 
auch  von  den  verschiedensten  Heilmitteln,  z.  Th.  in  sehr 
unzweckmässiger  Weise,  Gebrauch  gemacht  worden.  Einer- 
seits hat  man  alle  überhaupt  in  Gebrauch  gezogenen  Anti- 
pyretica  verordnet,  andererseits  die  Digitalis  in  ihren  Prä- 
paraten und  ausserdem  ihre  Surrogate  empfohlen.  Schliess- 
lich sind  einzelne  Quecksilberpräparate,  das  Sublimat  und 
namentlich  das  Calomel,  sowie  die  Quecksilberinunctionen 
acut,  subacut  und  ganz  chronisch  installirt  worden. 

Wenn  auch  dann  und  wann  diesem  oder  jenem  Prä- 
parat in  dem  einen  oder  dem  anderen  Falle  eine  besonders 
günstige  Wirkung  nachgerühmt  wird,  so  muss  man  doch 
bei  ruhiger  Betrachtung  sagen,  dass  in  den  meisten  der 
günstig  verlaufenen  Fälle  das  post  hoc,  ergo  propter  hoc 
wesentlich  in  Betracht  kommt.  Die  Wirksamkeit  aller  der 
bisher  erwähnten  Mittel  war  so  inconstant,  dass  ich  nicht 
habe  die  Ueberzeugung  gewinnen  können,  dass  die  beim 
Gebrauch  genannter  Mittel  gebesserten  und  geheilten  Fälle 
die  günstige  Wendung  wirklich  der  medicamentösen  Behand- 
lung verdanken,  sondern  dass  hierbei  Zufälligkeiten  in  Be- 
tracht kommen. 
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Nur  eine  Behandlung  hat  meines  Erachtens  wirkliche 
Erfolge  zu  verzeichnen,  von  der  wir  schon  oben  bei  der  Be- 
handlung der  acuten  Endocarditis  sprachen:  Grosse  Dosen 
Chinins  und  grosse  Dosen  Alkohols  bei  im  übrigen  zweck- 
mässiger Ernährung  des  Kranken  mit  in  der  ersten  Zeit 
ganz  flüssiger  Nahrung,  zu  der  ganz  vorsichtig  und  allmäh- 
lich erst  weich -consistente  und  dann  auch  etwas  härtere 
Nahrung  hinzugefügt  wird.  Das  Chinin  gebe  man  in  Dosen 
von  0,5— 1,0  in  Gelatinekapseln,  anfangs  2—3  Mal  am  Tage; 
über  1 g pro  dosi  rathe  ich  nicht  zu  geben,  weil  die  durch 
das  Centralnervensystem  bedingten  Störungen  meist  für  die 
Kranken  sehr  lästig  sind,  und  durch  die  noch  grösseren 
Dosen  keine  eclatanteren  therapeutischen  Erfolge  erzielt 
werden.  Kleinere  Dosen  zeigen  sich  fast  absolut  wir- 
kungslos. 

Wenn  nach  den  ersten  Tagen,  an  welchen  wir  2 bis 
3 Chinindosen  verabfolgt  haben,  das  eventuelle  continuir- 
liche  Fieber  nachlässt  oder  die  eventuellen  Schüttelfröste 
überhaupt  nicht  oder  doch  seltner  wiederkehren,  dann  fahren 
wir  mit  den  Chinindosen  in  selteneren,  aber  durchaus  nicht 
kleineren  Dosen  fort,  wir  geben  es,  je  nachdem  sich  eine 
günstigere  Wirkung  auf  das  Gesammtbefinden  bemerken 
lässt,  noch  täglich  oder  in  2,  resp.  3 tägigen  Dosen  fort, 
bis  man  in  der  2.  oder  3.  Woche  der  Krankheit  sagen  kann, 
die  Krankheit  wendet  sich  zum  Guten,  oder  es  bleibt  doch 
jede  Therapie  vergeblich.  Manchmal  wird  man  noch  nach 
vielen  Wochen,  wenn  immer  wieder  ein  erratischer  Frost- 
anfall eintritt,  sich  zur  Verabfolgung  dieser  oder  jener  Chi- 
nindosis gedrängt  fühlen. 

Ueber  die  Verabfolgung  des  Alkohols  in  derartigen  Er- 
krankungsfällen sind  die  Ansichten  recht  verschieden.  Ich 


Die  Cliimn-Alko- 
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glaube  nicht,  dass  auf  die  Form  dieser  Verabfolgung  ein 
allzugrosser  Werth  gelegt  werden  darf.  Man  wird  sich  hier 
wesentlich  danach  richten  müssen,  welche  Art  der  Ver- 
abfolgung des  Alkohols  dem  einzelnen  Individuum  besser 
bekommt.  Im  Allgemeinen  wird  man  dem  Schnapstrinker 
besser  Schnaps,  dem  Weintrinker  lieber  Wein  reichen.  Aber 
trotzdem  bin  ich  im  Laufe  der  Jahre  im  Allgemeinen  zu 
der  Ueberzeugung  gelangt,  dass  grosse  Dosen  weniger  alko- 
holreicher Getränke  von  der  Mehrzahl  der  Menschen  besser 
vertragen  werden  und  in  wirksamerer  Weise  die  hohen  Tem- 
peraturen herabsetzen,  wie  die  ungefähr  gleiche  Alkohol- 
quantitäten repräsentirenden  concentrirteren  Flüssigkeiten. 
Im  Princip  würde  ich  rathen,  derartigen  Kranken  stündlich 
ungefähr  100  g eines  guten,  nicht  zu  alkoholreichen  Roth- 
weius  zu  geben.  Widerstrebt  dem  Kranken  der  rothe  Wein, 
so  kann  man  einen  nicht  sehr  starken  Rhein-  oder  Mosel- 
wein in  gleicher  Dosis  substituiren.  Hin  und  wieder  ist 
man  aber  genöthigt,  auch  andere  Weinsorten  zu  nehmen, 
sehr  vortrefflich  sind  hierbei  leichte  weisse  Bordeaux-Weine 
zu  verwenden.  Seltner  werden  stärkere  Weine,  wie  Port- 
wein, Sherry,  Ungarwein  und  dergl.  angezeigt  sein;  meist 
tritt  die  Alkoholwirkung  so  intensiv  hervor,  dass  nach  ganz 
kurzer  Zeit  die  Kranken  das  weitere  Nehmen  derartiger 
Weine  verweigern.  Besser  geht  es,  wenn  man  diese  stärke- 
ren Weine  mit  leichteren  in  den  Tagesdosen  abwechselt. 
Champagner,  der  so  vielfach  von  den  Angehörigen  der  Kran- 
ken verlangt  wird,  und  der  auch  anfangs  selbst  den  Kran- 
ken angenehm  ist,  führt  meist  sehr  rasch  zu  schwereren 
Verdauungsstörungen  und  dahin,  dass  sowohl  dieser  Wein 
wie  jeder  andere  zurückgewiesen  wird. 

Wo  Wein  von  vorneherein  oder  im  Laufe  der  Krankheit 


verweigert  wird,  gebe  man  Alkohol  in  concentrirterer  Form. 
Meist  wird  am  zweckmässigsten  und  am  leichtesten  ein 
guter  Cognac  zu  beschaffen  sein,  den  man  in  regelmässigen 
Dosen  bei  Tag  und  bei  Nacht  verabfolgt.  Die  Grösse  der 
Dosen  richtet  sich  zunächst  nach  dem  Verlangen  des  Kran- 
ken. Wenn  er  den  Branntwein  verweigert,  versuche  mau 
es  immer  dann  und  wann,  Wein  dazwischen  zu  schieben 
und  mit  gutem  Zureden,  eventuell  mit  leichter  List  und 
selbst  einem  geringen  Zwang  dem  Kranken  grössere  Dosen 
Alkohols  einzuverleiben.  Man  kann  auch  einzelne  andere 
Alkoholica  an  Stelle  des  Cognac’s  reichen,  ohne  zu  schaden, 
z.  B.  den  reinen  Kornschnaps,  welchen  man  officiell  in  den 
nordischen  Staaten  — Dänemark,  Schweden  und  Norwegen 
— erhält,  oder  die  reingehaltenen,  in  Holland  fabricirten 
sogenannten  Curacaos. 

Ausnahmsweise  gestatte  ich,  wenn  die  Kranken  ein 
besonderes  Verlangen  darnach  haben,  ein  Glas  guten,  aus- 
gegohrenen  Bieres,  doch  verabreiche  ich  dasselbe  nicht  regel- 
mässig, weil  es  den  Kranken  leicht  zuwider  wird  und  oft 
stärkere  gastrische  Störungen  veranlasst.  Auf  die  übrige 
Ernährung  derartiger  Kranken  möchte  ich  hier  nicht  näher 
im  Detail  eingehen.  Milch,  entweder  rein  oder  vermischt 
mit  anderen  Getränken,  namentlich  Kaffee  und  Thee,  hin 
und  wieder  auch  etwas  Bouillon,  werden  für  lange  Krank- 
heitswochen ausreichen. 

Wenn  ich  dieser  Chinin- Alkohol- Therapie  hier  auf  das 
Wärmste  das  Woit  rede,  so  geschieht  es  auf  Grund  recht 
zahlreicher  Erfahrungen,  die  mich  zu  dem  Schluss  geführt 
haben,  dass  auch  die  subacute  und  chronische  maligne 
Endocarditis  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  zum  Tode 
führen,  aber  dass  eine  Sanatio  incompleta,  d.  h.  eine  Heilung 
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des  acuten  Processes  mit  Zurückbleiben  eines  chronischen 
Klappenfehlers  nur  ganz  vereinzelt  bei  einer  anderen  The- 
rapie, wie  bei  der  angegebenen  beobachtet  wird.  Glauben 
Sie  nicht,  meine  Herren,  dass  bei  grossen  Chinin-  und  Al- 
koholdosen unsere  therapeutischen  Erfolge  sehr  glänzende 
sind,  aber  wir  sehen  doch  überhaupt  Erfolge,  und  das  muss 
uns  bei  einer  so  schweren  Infectionskrankheit  und  der 
jetzigen  Lage  der  Therapie  genug  sein.  Ab  und  an  kom- 
men sogar  die  Folgen  der  Endocarditis  ganz  zum  Ver- 
schwinden, es  bleibt  kein  Klappenfehler  zurück.  Ein  solches 
Ereigniss  möchte  ich  aber  als  eine  Rarität  bezeichnen. 

Viel  häufiger  werden  Sie  sehen,  dass  eine  sogenannte 
Pyämie  bei  chirurgischen  Leiden  zur  Heilung  kommt,  dass 
die  Erscheinungen  einer  Phlebitis  uterina  verschwinden,  wie 
dass  die  gleichen  Symptome  und  andere,  aus  den  oben 
erwähnten  anderen  Ursachen  entstandene  Krankheitserschei- 
nungen in  den  Hintergrund  treten,  wenn  gleichzeitig  mit 
ihnen  die  Zeichen  einer  Endocarditis  ulcerosa  subacuta  und 
chronica  auftreten.  Aber  wie  gesagt,  es  kommen  äusserst 
selten  Krankheitsfälle  vor,  bei  denen  alle  Krankheitserschei- 
nungen zurückgehen.  Erheblich  häufiger,  wenn  auch  immer 
noch  sehr  selten,  sind  dagegen  solche  Beobachtungen,  bei 
denen  als  einziges  Krankheitsresiduum  ein  chronischer  Herz- 
klappenfehler zurückbleibt. 


Dritte  Vorlesung. 


M.  H.!  Bei  der  hier  von  uns  als  einfache  Endocarditis 
bezeichneten  Form  werden  entweder  die  vorher  intacten 
Klappenapparate  von  einer  Entzündung  betroffen,  oder  die 
Entzündung  entwickelt  sich  an  vorher  schon  entzündet  ge- 
wesenen Klappen  als  eine  recurrirende.  Die  hier  in  Be- 
tracht kommenden  Krankheitserscheinungen  sind  viel  we- 
niger schwer,  der  Charakter  einer  Infectionskrankheit  wird 
für  gewöhnlich  ganz  vermisst,  und  manchmal  nur  ganz 
zufällig  das  Vorhandensein  der  Krankheit  entdeckt.  Frü- 
her glaubte  man,  dass  das  Auftreten  dieser  Endocarditis 
mit  dem  Erscheinen  der  Polyarthritis  rheumatica  in 
directem  Zusammenhang  stehe.  Man  hat  sich  lange  mit 
dem  Gedanken  getragen,  dass  bei  dieser  Krankheit  eine 
Materia  peccans  im  Blute  kreise,  welche  in  die  Gelenke 
ausgeschieden  den  Gelenkrheumatismus  erzeuge,  die  aber, 
wenn  sie  in  das  Endocard,  das  Pericard,  die  Pleura 
abgesondert  würde,  eine  Entzündung  dieser  Theile  hervor- 
riefe. Man  glaubte  eine  Zeit  lang,  dass  die  Milchsäure 
diese  Materia  peccans  bildete.  Damit  stimmten  vortrefflich 
die  Experimente  von  Richardson,  der,  wenn  er  Hunden 


2.  Einfache  Endo- 
carditis alsBegleit- 
erscheinung. 


Theorien  über  die 
muthmasslichc, 
im  Blute  vor- 
handene Materia 
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lenkrheuma- 
tismus. 
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grössere  Mengen  Milchsäure  in  die  Jugularvenen  spritzte, 
zunächst  bei  diesen  Hunden  Anschwellungen  an  den  Ge- 
lenken der  Extremitäten  und  dann,  wenn  er  die  Thiere 
nach  Monaten  tödtete,  die  exquisiteste  Endocarditis  an  den 
Klappenapparaten  fand.  Aus  diesen  Experimenten  glaubte 
Richards« n ’s  sich  Richai'dson  zu  dem  Schluss  berechtigt,  dass  die  Milch- 
säure Gelenkrheumatismus  und  Endocarditis  erzeuge.  Bei 
genauerer  Prüfung  der  Experimente  fand  man  aber,  dass 
erstens  immer  nur  diejenigen  Gelenke  schwollen,  mit  wel- 
chen die  Huude  auf  das  Experimentirbrett  angebunden  ge- 
wesen waren,  während  die  übrigen  Gelenke  intact  blieben. 
Zweitens  stellte  es  sich  heraus,  dass  eigentlich  sämmtliche 
Hunde  in  nicht  mehr  jugendlichem  Alter  an  Endocarditis 
und  dadurch  veranlassten  Herzklappenfehlern  leiden.  Letztere 
Thatsache  war  mir,  als  sie  gegen  Richardson  eingewendet 
wurde,  noch  nicht  genügend  bekannt.  Ich  stellte  sie  daher 
den  zahlreichen,  meine  Vorlesungen  besuchenden  Herren 
Collegen  von  der  Thierarzneischule  zur  Discussion  und  fand 
sie  von  allen  Seiten  bestätigt.  Damit  fällt  natürlich  die 
Beweiskraft  der  Richardson’schen  Experimente  in  Nichts 
zusammen,  aber  nicht  die  Meinung,  dass  bei  dem  Gelenk- 
rheumatismus eine  Materia  peccans  im  Blute  vorhanden  sei. 
Die  Davies’  sehe  Traube  fand  sich  in  den  60er  Jahren,  als  er  die  soge- 
methode" 'mid  nannte  Davies’sche  Methode,  welche  sich  in  England  bei 

Tranbe’s  An-  der  Behandlung  des  acuten  Gelenkrheumatismus  einen  ge- 
sicht darüber. 

wissen  Ruf  verschafft  hatte,  in  Deutschland  anwandte,  durch 
seine  therapeutischen  Erfolge  ebenfalls  zu  der  Annahme 
gedrängt,  dass  hier  eine  schädliche  Substanz  im  Blute  vor- 
handen sein  müsse.  Die  Davies’sche  Methode  besteht  be- 


kanntlich darin,  dass  um  die  einzelnen  erkrankten  Gelenke 
Abends  mehrere  fingerbreite  Streifen  von  Spanischfliegen- 
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pflaster  gelegt  werden,  während  man  gleichzeitig  eine  ge- 
nügende Morphium-Einspritzung  macht,  um  die  entstehenden 
Schmerzen  unfühlbar  zu  machen.  Am  nächsten  Morgen 
werden  die  entstandenen  Blasen  aufgestochen,  die  abge- 
hobene Haut  abgeschnitten,  auf  die  so  entstandenen,  wunden 
Stellen  bis  zum  Abend  warme  Umschläge  (nach  der  ursprüng- 
lichen Vorschrift  Kataplasmata  emollientia)  gemacht,  und 
dann  am  Abend  ein  einfacher  Heilverband  angelegt.  Traube 
behauptete  nun,  dass  beim  acuten  Gelenkrheumatismus  das 
Fieber  einerseits  dadurch  hervorgerufen  werde,  dass  eine 
Materia  peccans  im  Blute  kreise,  und  dass  andererseits  die- 
selbe Materia,  in  die  Gelenke  ausgeschieden,  dort  Entzün- 
dung und  Fieber  erzeuge.  Den  ausgezeichnetesten  Erfolg 
hatte  die  Davies’sche  Methode,  wenn  die  Gelenkaffection 
eine  ganz  exquisite  war.  Hier  war  nach  Traube’s  Ansicht 
die  Materia  peccans  ganz  aus  dem  Blute  verschwunden  und 
in  die  Gelenke  abgeschieden.  Deswegen  hatte  die  aus- 
schliessliche Behandlung  der  Gelenke  mit  den  Vesicantien 
einen  absoluten  Heilerfolg.  In  einer  zweiten  Reihe  von 
Fällen,  wo  nur  eine  wesentliche  Besserung  der  Gelenk- 
affectionen  und  eine  erhebliche  Herabsetzung  des  Fiebers 
nach  Anwendung  der  Vesicantien  festzustellen  war,  musste 
die  Materia  peccans  erst  theilweise  in  die  Gelenke  abge- 
schieden sein,  und  das  Fieber  zum  Theil  durch  die  Er- 
krankung der  Gelenke,  zum  Theil  durch  die  im  Blute  noch 
circulirende  Materia  peccans  gedeutet  werden.  Die  Gelenk- 
aff'ectionen  wurden  aber  jedenfalls  durch  die  Vesicatore 
günstig  beeinflusst.  In  der  dritten  Reihe  von  Fällen  endlich, 
in  welcher  die  Gelenkaftectionen  nur  sehr  wenig  angedeutet 
waren,  und  das  Fieber  wohl  wesentlich  durch  die  im  Blute 
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befindliche  Materia  peccans  erklärt  werden  musste,  prallte 
die  Methode  ganz  ab. 

Ich  möchte  hier  nicht  vergessen,  beiläufig  zu  erwähnen, 
dass  in  einzelnen  Fällen,  wo  zahlreiche  grössere  Gelenke, 
5 — 8,  mit  Vesicantien  behandelt  wurden,  nicht  unbeträcht- 
liche Nierenreizungen  zum  Vorschein  kamen,  starker  Harn- 
drang, Nierenblutungen,  zuweilen  sogar  die  ersten  Zeichen 
einer  hämorrhagischen  Nephritis,  wie  wir  sie  ja  bei  Expe- 
rimenten an  Hunden  ziemlich  regelmässig  hervorrufen  kön- 
nen. Diese  Krankheitserscheinungen  gingen  ebenso  in  we- 
nigen Tagen  zurück,  ohne  jemals  wesentliche  Nachtheile  zu 
hinterlassen,  wie  die  kleinen  blutegelartigen  Fibringerinnsel 
verschwanden,  welche  als  Folgen  der  Nierenreizung  auf- 
traten und  welche  Senator,  auf  die  damaligen  Beobach- 
tungen gestützt,  schon  vor  vielen  Jahren  erwähnt  hat.  Seit 
jener  Zeit,  wo  Traube  die  Erfolge  der  Davies’schen  Be- 
handlungsmethode prüfte,  haben  sich  unsere  Anschauungen 
über  den  acuten  Gelenkrheumatismus  mehr  und  mehr  ge- 
ändert. Schon  im  Jahre  1865  erklärte  Lange  in  Kopen- 
hagen, dass  der  acute  Gelenkrheumatismus  ganz  unabhängig 
von  bestimmten  Witterungseinflüssen  epidemisch  und  ende- 
misch auftrete,  und  diese  Behauptung  konnte  nur  von  allen 
Seiten  mit  dem  Fortschreiten  unserer  Kenntnisse  bestätigt 
werden. 

Allmählich  gelangte  man  zu  der  Ueberzeugung,  dass 
auch  der  acute  Gelenkrheumatismus  in  die  Reihe  der  durch 
Mikroorganismen  erzeugten  Krankheiten  gehöre.  Man  hat 
zwar  den  betrelienden  Organismus  noch  nicht  bestimmt 
nachgewiesen,  und  es  mag  ja  noch  immer  zweifelhaft  bleiben, 
ob  dieses  jemals  geschehen  wird,  weil  wir  durchaus  nicht 
hoffen  dürfen , dass  überall  eine  differentielle  Diagnose  in 
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diesen  Krankheiten  dadurch  möglich  sein  wird,  dass  wir 
bestimmte,  morphologische  Differenzen  in  den  Mikroorganis- 
men derselben  auffinden  können.  Trotzdem  kann  meiner 
Ansicht  nach  nicht  mehr  abgeleugnet  werden,  dass  auch  der 
acute  Gelenkrheumatismus  eine  durch  Mikroben  erzeugte 
Krankheit  sei,  dass  also  mutatis  mutandis  die  alte  An- 
schauung von  der  Materia  peccans  zu  Recht  besteht. 

Andererseits  haben  wir  im  Laufe  der  Jahre  die  Erfah- 
rung gemacht,  dass  das  Auftreten  dieser  einfachen  Endo- 
carditis  durchaus  nicht  immer  an  den  acuten  Gelenk- 
rheumatismus gebunden  ist.  Sie  begleitet  nicht  selten 
Pocken,  Scharlach,  Masern,  Erythema  nodosum, 
Angina  tonsillaris,  Diphtherie,  Pneumonie,  Pleu- 
ritis — also  eine  Reihe  von  Krankheiten,  bei  denen  man 
heut  zu  Tage  gewisse  Organismen  als  Krankheitserreger 
ansehen  muss.  Vor  2 Jahren,  als  ich  über  diese  Verhält- 
nisse in  der  Berliner  militärärztlichen  Gesellschaft  sprach1), 
erwähnte  ich,  als  ich  auf  die  Pleuritis  als  Vorkrankheit  der 
Endocarditis  zu  sprechen  kam,  dass  bei  der  Pleuritis  die 
eventuelle  Mitbetheiligung  von  Mikroorganismen  doch  sehr 
zweifelhaft  sei.  Heute  kann  ich  sicher  sagen,  dass  bei 
vielen  pleuritischen  Exsudaten  Mikroben  bei  ihrer  Entstehung 
bestimmt  mitwirkeu,  so  z.  B.  bei  den  metapneumonischen 
pleuritischen  Exsudaten  und  dergleichen. 

Schliesslich  sahen  wir  zuweilen  die  einfache  Endo- 
carditis als  selbstständige  Krankheit  auftreten,  ohne  jede 
Complication  mit  anderen  Krankheiten.  Man  hat  ja  gerade 
von  dieser  Endocarditis  behauptet,  dass  ihr  alle  4 Cardinal- 


Das  Vorkommen 
der  einfachen 
Endocarditis  bei 
anderen  fieber- 
haften Krank- 
heiten. 


Die  einfachcKudo- 
carditis  als  pri- 
märe Krankheit. 


1)  0.  Fraentzel,  Einige  Bemerkungen  über  das  Auftreten  der 
Endocarditis.  Deutsche  militärärztliche  Zeitschrift.  1888.  Heft  7. 
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Symptome  der  Entzündung  fehlten.  Aber  schon  vor  mehr 
als  30  Jahren  bin  ich  bei  meinem  Doctorexamen  mit  einem 
meiner  verehrten  Lehrer  in  Bezug  auf  diesen  Punkt  in 
Disharmonie  gerathen,  denn  nach  meinen  auf  der  T raube- 
schen Klinik  gesammelten,  damals  ja  noch  sehr  geringen 
Erfahrungen  wusste  ich,  dass  bei  der  Krankheit  ja  natür- 
lich der  Tumor  und  der  Rubor  fehlten,  aber  der  Dolor  und 
der  Calor  vorhanden  wären.  Im  Laufe  der  Jahre  gemachte 
Beobachtungen  haben  mich  ein  bestimmtes  Krankheitsbild 
für  diese  selbstständige Endocarditis  gewinnen  lassen.  Schmer- 
zen in  der  Herzgegend  und  unter  dem  Brustbein,  geringe 
Fieberbewegungen  (37,8  — 38,5°  C.),  erhöhte  Pulsfrequenz 
(80—120°),  erhöhte  Athemfrequenz,  dabei  starke  Dyspnoe, 
zuweilen  auch  Orthopnoe  sind  die  hauptsächlichsten  Krank- 
heitserscheinungen. Die  Krankheit  wird  nach  meinen  Er- 
fahrungen häufig  übersehen,  resp.  falsch  gedeutet.  Ich 
möchte  in  Bezug  auf  diesen  Punkt  nur  einer  Beobachtung 
Erwähnung  thun,  die  ich  im  Anfang  der  70er  Jahre  ge- 
macht habe.  Es  handelte  sich  um  einen  ungefähr  ^jäh- 
rigen, kräftigen,  vielleicht  etwas  zu  gut  genährten  Knaben, 
welcher  sich  ohne  bekannte  Veranlassung  unwohl  fühlte, 
nicht  mehr  mit  seinen  Kameraden  spielen,  noch  sich  sonst 
körperlich  oder  geistig  beschäftigen  wollte.  Der  behandelnde 
Arzt  hatte  ihn  gut  zugedeckt  und  aufs  Sopha  gelegt;  hier 
fiel  allerdings  den  Eltern  auf,  dass  der  Junge  mehrere  Tage 
in  Orthopnoe  verharrte.  Der  Arzt  hatte  wiederholt  unter- 
sucht, nur  leichte  gastrische  Störungen  festgestellt,  am  Herzen 
bestimmt  keine  Krankheitserscheinungen  bemerkt.  In  der 
der  letzten  ärztlichen  Untersuchung  folgenden  Nacht  klagte 
Patient  über  plötzlich  aufgetretene  starke  Schmerzen  und 
Stiche  in  der  Herzgegend.  Der  sofort  herbeigerufene  Arzt 
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constatirte  eine  frische  Pericarditis.  Diese  Diagnose  konnte 
ich  am  nächsten  Morgen,  als  ich  zur  Behandlung  hinzuge- 
zogen wurde,  zunächst  bestätigen.  Da  aber  bei  jugendlichen 
Individuen  eine  Pericarditis  nicht  selbstständig  aufzutreten 
pflegt,  da  ich  ausserdem  neben  den  pericardialen  deutliche 
endocardiale  Geräusche  hörte,  so  kam  ich,  gestützt  auf  die 
mehrere  Tage  vorher  vorhanden  gewesene  Orthopnoe  zur 
Annahme,  dass  auch  hier  anfangs  eine  einfache  Endocarditis 
bestanden  habe,  welche  dann  eine  Complication  mit  Peri- 
carditis eingegangen  wäre.  Der  schliesslich  letale  Ausgang 
konnte  meine  Ansicht  nur  bestätigen. 

Auch  diese  einfache  selbstständige  Endocarditis  steht 
offenbar  in  einer  gewissen  Analogie  zu  der  malignen  Endo- 
carditis ohne  Complicationen.  Da  nun  schon  bei  dem  Rheuma- 
tismus articulorum  acutus  und  bei  den  verschiedenen  ande- 
ren, mit  Mikroorganismen  in  Verbinduug  stehenden  Krank- 
heiten und  im  Vergleich  mit  der  malignen  Form,  der  Ge- 
danke nahe  liegt,  dass  bei  dieser  ganzen  Gruppe  der 
Endocarditis  Mikroben  dem  Process  zu  Grunde  liegen,  so 
sind  in  den  letzten  Jahren  von  verschiedenen  Seiten  darauf- 
hin gerichtete  Untersuchungen  angestellt  worden. 

Wenn  wir  das  Gesammtresultat  der  hierher  gehörigen 
bakteriologischen  Forschungen  voraus  zusammenfassen,  so 
finden  wir,  dass  die  Ergebnisse  bei  der  ulcerösen  Endo- 
carditis mit  der  Erfahrung  der  Kliniker  in  gewissem  Sinne- 
in Einklang  gebracht  werden  können.  Denn  während  es. 
schon  seit  langer  Zeit  bekannt  ist,  dass  die  ulceröse  Endo- 
carditis bei  den  verschiedensten  septischen  Erkrankungen 
als  Begleiterscheinung  auftritt  — , wobei  dann  angenommen 
wurde,  dass  die  jeweilige  Ursache  der  Entzündung  auch  die 
Erscheinungen  am  Herzen  bedingte  — , so  hat  jetzt  die 

Frnentzel,  Entzündungen  d.  Endocardiuins  u.  d.  Perieardiu.ns. 
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bakteriologische  Untersuchung  in  der  That  verschiedene, 
meist  eitererregende  Arten  von  Bakterien  in  den  Ulcerationen 
aufgefunden.  Freilich  wusste  man  damals  noch  nicht,  dass 
ein-  und  dieselbe  Bakterienart  bald  Entzündung  der  An- 
hänge des  Uterus,  bald  Phlegmone,  Vereiterung  der  Knochen, 
Thrombose  der  Venen  und  andere  schwer  entzündliche  Pro- 
cesse  erzeugen  können,  sowie  es  auch  unbekannt  war,  dass 
mehreren  Bakterienarten  dieselben  gefährlichen  Eigenschaften 
zukommeu.  Hauptsächlich  kommen  hier  der  Staphylococcus 
pyogenes  aureus  resp.  albus,  der  Streptococcus  pyogenes 
und  der  Diplococcus  pneumoniae  in  Betracht.  Ausserdem 
scheint  es  noch  andere  ähnlich  wirkende  Arten  zu  geben; 
indess  sind  die  bisherigen  Angaben  darüber  noch  nicht 
sicher  genug. 

Die  eben  genannten  Arten  finden  sich  nun  in  den 
ulcerirten  Herzklappen,  sowohl  an  der  Geschwürsoberfläche, 
wie  in  der  Tiefe,  meist  zu  mehreren  nebeneinander;  so  z.  B. 
treten  Staphylococcus  pyogenes  aureus  und  Streptococcus 
pyogenes  gern  zusammen  auf.  In  zahlreichen  Untersuchun- 
gen ist  erw’iesen,  dass  an  den  Ausgangsstellen  der  Entzün- 
dung im  Körper  dieselben  Arten,  wie  am  Endocard  sich 
befinden.  Und,  um  die  Beweiskette  zu  schliessen,  sind  die 
Bakterien  auch  vor  dem  Tode  schon  im  kreisenden  Blut 
nachgewiesen  worden.  Freilich  waren  das  solche  Fälle,  in 
denen  gleichzeitig  mit  der  Endocarditis  ein  Entzündungsherd 
an  einer  anderen  Stelle  im  Körper  sich  fand,  so  dass  also 
hierdurch  die  Diagnose  der  ulcerösen  Endocarditis  intra  vi- 
tam  noch  nicht  wesentlich  gesichert  wurde.  Denn  es  steht 
fest,  dass  bei  Vorhandensein  von  Eiterungs-  oder  Entzün- 
dungsherden im  Körper  die  Eiterbakterien  im  Blute  auftreten 
können. 


51 


Nicht  so  einfach  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  verru- 
cösen  Endocarditis.  Hier  stehen  sich  2 scheinbar  entgegen- 
gesetzte Forschungsergebnisse  gegenüber.  Während  ein  Theil 
der  Bakteriologen  bestreitet,  dass  sich  in  dem  derartig  er- 
krankten Endocard  Bakterien  finden,  haben  andere  dieselben 
in  einer  erheblichen  Zahl  von  Fällen  nachgewiesen. 

Wenn  nun  auch  zugegeben  werden  mag,  dass  von  vorn- 
herein diejenigen  Untersuchungen  grösseres  Vertrauen  be- 
anspruchen, ja,  wohl  sicher  als  richtig  anzuerkennen  sind, 
welche  keine  Bakterien  fanden,  da  nur  zu  leicht  bei  der 
Section  die  Gelegenheit  zu  nachträglichem  Eindringen  von 
Keimen  gegeben  ist  — so  bürgen  uns  andererseits  doch  die 
Namen  derjenigen  Untersucher,  welche  Bakterien  fanden, 
für  die  Richtigkeit  ihres  Ergebnisses.  Die  scheinbar  wider- 
sprechenden Angaben  lassen  sich  nun  aber  hier  — wie  so 
oft  in  der  Wissenschaft  — recht  wohl  vereinigen,  nämlich 
durch  die  Annahme,  dass  der  chronische  Krankheitsprocess 
— mag  er  nun  von  Anfang  an  als  solcher  sich  entwickelt 
haben  oder  aber  als  das  Endergebnis  einer  subacuten 
oder  gar  acuten  Erkrankung  zu  betrachten  sein  — zunächst 
durch  Bakterien  bedingt  war,  welche  dann,  im  einen  Fall 
früher,  im  anderen  später,  wieder  zu  Grunde  gegangen 
sind.  In  den  Untersuchungsreihen  von  2 anerkannt  tüch- 
tigen Bakteriologen  ist  dieses  Ergebnis  in  überzeugender 
Weise  dargelegt.  Es  fanden  sich  hier  bei  nachweislich 
frischeren  Fällen  die  Bakterien,  während  bei  älteren,  Jahre 
lang  bestehenden  Erkrankungen  dieselben  meist  vermisst 
wurden. 

Bezüglich  der  sogenannten  atheroraatösen  Veränderungen 
am  Herzen  sind  die  sämmtlichen  Untersucher  einig  in  der 
Angabe,  dass  Bakterien  sich  dort  nicht  finden. 
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Die  klinische  Erfahrung  stimmt  damit  überein,  insofern 
jetzt  mehrere  sichere  Beobachtungen  dafür  vorliegen,  dass 
zweifellos  infectiöse,  maligne  Endocarditis  allmählich  in  ein- 
fache Endocarditis  übergeht.  Hierher  gehört  z.  B.  der  in 
jüngster  Zeit  von  A.  Frankel  in  den  Charite-Annalen  mit- 
getheilte  Fall. 

Unter  der  einschlägigen  zahlreichen  Literatur  sind,  wie 
schon  angedeutet,  vor  allem  2 Arbeiten  hervorzuheben,  weil 
sie  die  sich  widersprechenden  Angaben  der  übrigen  Forscher 
in  das  rechte  Licht  setzen,  nämlich  die  von  A.  Weichsel- 
baum1) und  die  von  E.  Frankel  und  A.  Sänger2). 

Weichselbaum  gebraucht  den  Namen  „acute  Endo- 
carditis“ vom  pathologisch -anatomischen  Standpunkte  aus 
und  fasst  darunter  ulceröse  und  verrucöse  Formen  zusammen. 
Nachdem  er  bereits  1885  über  den  Bakterienbefund  von 
4 Fällen  acuter  Endocarditis,  und  zwar  von  3 ulcerösen 
und  einer  verrucösen  Endocarditis  hatte  berichten  lassen3) 
— wobei  je  2 Mal  der  Staphylococcus  pyogenes  aureus  und 
der  Streptococcus  pyogenes,  letzterer  ausserdem  in  einem 
Falle  zusammen  mit  dem  Staphylococcus  pyogenes  aureus 
gefunden  waren  — veröffentlicht  er  jetzt  16  weitere  Fälle. 
Von  diesen  waren  8 ausgesprochen  ulcerös,  2 verrucös, 
6 standen  in  der  Mitte  zwischen  beiden.  Bei  den  2 verru- 
cösen kamen  keine  Bakterien  vor,  desgleichen  nicht  bei  2: 


1)  A.  Weichselbaum,  Zur  Aetiologie  der  acuten  Endocar- 
ditis. Centralblatt  für  Bakteriologie  und  Parasitenkunde.  Bd.  II.  No.  8. 
S.  209  ff. 

2)  E.  Frankel  und  A.  Sänger,  Untersuchungen  über  die  Aetio- 
logie der  Endocarditis.  Virchow’s  Archiv.  1887.  Band  108.  Seite  28G. 
bis  31G. 

3)  Ph  ilipowicz,  Wiener  med.  Blätter.  1885.  No.  22 — 23.. 
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vou  den  in  der  Mitte  stehenden  Fällen.  In  den  anderen 
12  Fällen  fanden  sich:  der  Streptococcus  pyogenes  6 Mal, 
der  Diplococcus  pneumoniae  3 Mal,  und  2 noch  nicht  be- 
schriebene Arten,  nämlich  der  Diplobaeillus  brevis  endo- 
carditidis  und  der  Micrococcus  conglomeratus  2 Mal,  resp. 
1 Mal. 

Später1)  berichtet  er  noch  über  weitere  8 Fälle  von 
ulceröser  Endocarditis,  wobei  sich  jedesmal  der  Diplococcus 
pneumoniae  fand.  Die  genannten  Bakterien  wurden  in  den 
Klappenvegetationen  sowohl  mikroskopisch,  als  durch  Cultur 
nachgewiesen.  Mit  allen  wurden  an  Hunden  und  Kaninchen 
Experimente  angestellt,  dergestalt,  dass  nach  vorausgegange- 
ner Verletzung  der  Herzklappen  (Aorten-  und  Mitralklappen) 
die  aus  den  einzelnen  Fällen  gewonnenen  Reinculturen  ins 
Blut  gebracht  wurden.  Mit  jeder  derselben  gelang  es  auf 
diese  Weise,  Endocarditis  zu  erzeugen.  Weichselbaum 
hebt,  mit  besonderer  Rücksicht  auf  2 Fälle,  welche  patho- 
logisch-anatomisch das  Bild  der  sich  zurückbildenden  ulce- 
rösen  Endocarditis  darboten,  und  bei  denen  sich  keine  Ba- 
kterien in  dem  Herzen  fanden,  hervor,  dass  ein  gelegent- 
licher negativer  Befund  bei  der  Endocarditis  verrucosa  noch 
keineswegs  dazu  berechtige,  zu  schliessen,  dass  dieselbe 
keine  bakterielle  Krankheit  sei. 

Die  Ergebnisse  der  Arbeiten  von  E.  Fränkel  und 
A.  Sänger  stimmen  damit  ganz  überein.  Sie  fanden  in 
12  Fällen  von  acuter,  meist  verrucöser  Endocarditis  10  Mal 
Bakterien,  und  zwar  8 verschiedene  Arten.  In  einem  Falle 

1)  Ueber  seltenere  Localisation  des  pneumonischen  Virus.  Wiener 
klinische  Wochenschrift.  1888.  No.  28—32.  Siehe  auch  Weichsel- 
baum in  Ziegler  und  Nauwerck,  Beiträge  zur  pathologischen  Ana- 
tomie. IV.  Bd.  3.  Heft. 
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waren  3 Arten  zusammen  vorhanden,  in  6 Fällen  je  2 Arten, 
in  3 Fällen  nur  eine  Art  allein.  Die  gefundenen  Bakterien 
waren:  der  Staphylococcus  pyogenes  aureus  in  7 Fällen,  der 
Staphylococcus  pyogenes  albus  in  3 Fällen,  der  Staphylo- 
coccus cereus  albus  Passet  2 Mal,  der  Staphylococcus  flavus 
non  pyogenes  und  der  Bacillus  pyogenes  fötidus  Passet  je 
1 Mal,  ein  unbeweglicher  fötider  Bacillus  endlich  2 Mal. 

Auf  Grund  ihrer  Ergebnisse  halten  die  Verfasser  auch 
die  fibrös -indurative,  sklerosirende  chronische  Endocarditis 
für  bakteriell  und  glauben,  sie  sei  wahrscheinlich  häufig  nur 
das  Endstadium  einer  bakteriellen,  verrucösen. 

Auffällig  erscheint,  dass  sie  den  Streptococcus  pyogenes, 
zu  dessen  Nachweis  allerdings  eine  besonders  sorgfältige 
Untersuchungsmethode  gehört,  nicht  fanden,  während  er 
anderen  Untersuchern  so  häufig  vorkam.  Gerade  mit  Rück- 
sicht auf  das  häufige  Vorkommen  dieser  facultativ  anaeroben 
Bakterienart  muss  im  Uebrigen  die  Hypothese  der  Verfasser, 
wonach  das  häufigere  Befallenwerden  des  linken  Ventrikels 
durch  seinen  grösseren  Sauerstoffgehalt  bedingt  sei,  auch 
vom  bakteriologischen  Standpunkte  zurückgewiesen  werden, 
ganz  abgesehen  davon,  dass  die  Erklärung  der  Kliniker, 
welche  das  erhöhte  Maass  von  Anstrengung  des  linken  Ven- 
trikels dafür  verantwortlich  machen,  durchaus  nicht  zu 
Zweifeln  und  dem  Suchen  nach  anderen  Erklärungen  her- 
ausfordert. 

Wenn  wir  nun  die  übrige,  meist  in  Beschreibung  ein- 
zelner Fälle  bestehende  Literatur  durchmustern,  so  finden 
wir,  wie  gesagt,  bezüglich  der  ulcerösen  Endocarditis  völlige 
Uebereinstimmung  der  Untersucher  darüber,  dass  in  jedem 
Falle  Bakterien  zu  finden  sind.  Da  auch  die  einzelnen,  von 
den  Autoren  angegebenen  Bakterienarten  mit  den  oben  be- 
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reits  erwähnten  übereinstimmen,  so  darf  es  mit  der  nament- 
lichen Erwähnung  der  einzelnen  Arbeiten  sein  Bewenden 
haben.  Es  muss  allerdings  hinzugefiigt  werden,  dass  bei 
dem  grösseren  Theil  dieser  Arbeiten  insofern  erhebliche  Be- 
denken an  der  Richtigkeit  des  Resultats  erhoben  werden 
müssen  --  auch  wenn  sie  dieselben  Arten,  wie  Weichsel- 
baum und  Fränkel  und  Sänger  gefunden  haben  wollen 
— , als  die  Autoren  sich  bei  dem  mikroskopischen  Nachweis 
der  Bakterien  innerhalb  der  erkrankten  Gewebe  beruhigten 
und  keine  Culturen  ansetzten.  Dies  gilt  von  den  Arbeiten 
von  Netter1),  Meyer'2),  Haushalter3)  und  Malvoz4), 
während  Stern  und  Hirschberg5 6 * 8 9)  den  Fehler  vermieden 
haben. 

In  der  Forschung  über  die  verrucöse  Endocarditis  neh- 
men Wyssoko witsch 6 und  7)  und  Orths)  einen  besonderen 
Standpunkt  ein  Sie  vermissten  bei  diesem  Krankheitsbilde 
die  Bakterien  in  allen  Fällen.  Von  entgegengesetzten  Unter- 
suchungsergebnissen sind  die  von  Steinberg n)  und  Vi- 

1)  Arch.  de  physiologie  normale  et  pathol.  1886.  Bd.  8.  S.  107. 

2)  H.  Meyer,  Acute  Endocarditis  und  Meningitis  als  Complication 
der  croupösen  Pneumonie.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  1887.  S.  433. 

3)  Endocardite  ä pneumocoques.  Revue  de  medecine.  1888.  No.  4. 
p.  328-332. 

4)  Endocardite  tricuspidienne  parasitaire  consecutive  ä une  throm- 
bose  suppuree  de  la  veine  axillaire  du  cöte  droit.  Revue  de  medecine. 
1888.  No.  5.  p.  356-362. 

5)  Beiträge  zur  Aetiologie  und  Symptomatologie  der  ulcerösen 
Endocarditis.  Orvosi  Hetilap.  1887.  No.  27—29.  Wiener  medicinische 
Presse.  1887.  No.  27  und  28. 

6)  und  7)  Centralblatt  für  die  medicinischen  Wissenschaften. 

1885.  No.  33.  Virchow’s  Archiv.  1886.  Bd.  103. 

8)  Orth,  Lehrbuch  der  speciellen  pathologischen  Anatomie. 

9)  Streptokokken  in  einem  Fall  verrucöser  Endocarditis.  Central- 
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nay* 1)  zu  nennen,  beides  Arbeiten,  welche  angeblich  mit 
allen  Vorsichtsmassregeln  unternommen  wurden,  und  welche 
zu  Bedenken  keinen  Anlass  gaben. 

An  dieser  Stelle  muss  auch  der  tuberculösen  Erkran- 
kung des  Endocardiums  Erwähnung  gethan  werden.  Nach- 
dem die  pathologisch-anatomische  Forschung  das  Vorkom- 
men von  Miliartuberkeln  und  grösseren  verkästen  Knoten 
am  Endocard  festgestellt  hatte,  konnte  es  seit  der  grund- 
legenden Entdeckung  Koch’s  über  das  Vorkommen  der 
Tuberkelbacillen  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  auch  an  einem 
derartig  erkrankten  Endocard  sich  dieselben  finden  würden. 

Besonders  bemerkenswerth  ist  eine  Angabe  von  Hel- 
ler2). Derselbe  fand  bei  der  Untersuchung  von  5 Fällen 
verrucöser  Endocarditis  bei  tuberculös  Erkrankten  in 
den  oberen  Schichten  der  Excrescenzen  Tuberkelbacillen  in 
spärlicher  Anzahl.  Er  fügt  ausdrücklich  hinzu,  dass  der 
pathologisch-anatomische  Befund  am  Herzen  keinen  Anlass 
zu  der  Annahme  einer  specifisch  tuberculösen  Erkrankung 
desselben  gab;  denn  es  konnten  an  den  betreffenden  Klap- 
pen weder  die  charakteristischen  Knötchen  noch  Verkäsung 
gefunden  werden.  Heller  hatte  diese  Untersuchungen  un- 
ternommen, indem  er  von  der  Ansicht  ausging,  dass  bei 
den  verschiedenen  Infectionskrankheiten  die  jeweiligen 
Krankheitserreger  sich  in  den  erkrankten  Herzklappen  fin- 
den würden. 


blatt  für  Bakteriologie  und  Parasitenkunde.  1888.  Bd.  III.  No.  15. 
S.  160. 

1)  Recherches  sur  l’ötiologie  de  l’endocardite  infectieuse.  Lyon, 
medical.  1888.  No.  13. 

2)  Heller,  lieber  tuberculöse  Endocarditis.  Tageblatt  der  59.  Ver- 
sammlung deutscher  Naturforscher  und  Aerzte  zu  Berlin.  1886.  S.  420. 
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Fragen  wir  schliesslich,  was  wir  heutzutage  therapeu-  Therapie 
tisch  hei  der  Endocarditis  simplex  vorzunehmen  haben, 
so  ist  natürlich  in  erster  Linie  an  Mittel  zu  denken,  welche 
einer  Weiterentwicklung  der  hier  in  Betracht  kommenden 
Bakterien  Einhalt  thun.  Da  unsere  Kenntnisse  in  Bezug 
auf  die  Bakterien,  wie  eben  dargelegt,  selbst  noch  sehr 
lückenhaft  sind,  so  werden  vorläufig  auch  unsere  therapeu- 
tischen Hoffnungen  sehr  gering  sein. 

Im  Grossen  und  Ganzen  wird  man  sich  auf  die  Ex- 
pectative  beschränken.  Die  in  früheren  Zeiten  vielfach 
gerühmte  Quecksilberbehandlung  habe  ich  in  verhält- 
nissmässig  vielen  Fällen  und  mit  Ausdauer  angewendet, 
ohne  sie  besonders  rühmen  zu  können.  Vornehmlich  war 
es  Calomel,  welches  ich  innerlich  in  kleinen  Dosen  von 
0,03  dreimal  täglich  bis  0,05  2 stündlich  in  Pulvern  reichen 
Hess.  Nur  selten  gab  ich  mehrere  Dosen  (2 — 3)  von  0,5 
in  mehreren  Intervallen,  wobei  ich  dafür  Sorge  trug,  dass 
spätestens  24  Stunden  naeh  Verabreichung  der  ersten  Calo- 
meldose  auch  Stuhlgang  erfolgte,  damit  die  so  häufig  be- 
obachteten, schweren  diphtherischen  Darmafifectionen  ausblie- 
ben. Ausserdem  übte  ich  Iuunctionscuren , sowohl  acute 
wie  chronische.  Entweder  Hess  ich  2 stündlich  ein  Gramm 
grauer  Salbe  abwechselnd  in  die  verschiedenen  Extremitäten 
einreiben,  oder  die  Inunctionen  wurden  nur  Abends  mit 
2 gr.  grauer  Salbe  gemacht,  bis  die  ersten  Erscheinungen 
der  beginnenden  Salivation  auftraten.  Die  wenig  rationell 
begründeten  Versuche  mit  Digitalis  und  einer  Reihe 
ihrer  Surrogate,  mit  Kali  und  Natron  nitricum,  und 
einer  Reihe  anderer  leicht  antifebril  wirkender  Mittel  zeigten 
sich  ebenso  erfolglos,  wie  die  ganze  Gruppe  der  Antipyretica. 
Dagegen  fanden  wir  nicht  selten  die  altbekannte  Thatsache 
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3.  Endocarditis 
secundaria. 
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bestätigt,  dass  eine  Reihe  derartiger  Fälle  ohne  jede  The- 
rapie heilen  kann.  Auf  die  ausführliche  Besprechung  dieser 
Punkte  wollen  wir  später  eingehen,  wenn  wir  direct  auf 
die  allgemeine  Therapie  der  Klappenfehler  und  namentlich 
der  durch  Endocarditis  simplex  am  häufigsten  erzeugten 
Klappenaffectionen  zu  sprechen  kommen. 

Als  dritte  Form  der  Endocarditis,  als  Endocar- 
ditis secundaria,  pflege  ich  diejenige  zu  beschreiben, 
welche  secundär  die  Herzklappen  ergreift,  nachdem  vorher 
schon  kürzere  oder  längere  Zeit  hindurch  an  der  Intima 
der  Aorta  eigenthümliche  Processe  zur  Entwicklung  gekom- 
men sind,  die  wir  als  Endarteritis  deformans,  als 
Atherom  bezeichnen.  Diese  Endarteritis  deformans 
greift  langsam  in  einer  Reihe  von  Fällen  in  das  Eudocard 
über  und  kann  dabei  durch  Restructionen,  durch  Verdickung 
und  andere  Veränderungen  dieser  oder  jener  Klappe  eine 
Insufficienz  der  Arterienklappen,  oder  durch  Auflagerung 
am  Klappenapparat  eine  Stenosis  des  Ostium  sinistrum  her- 
beiführen. Ein  anderes  Mal  bleibt  der  Aortenklappenapparat 
ganz  intact,  dagegen  entwickelt  sich  ein  zu  Klappenerkran- 
kungen führender  Proeess  am  Ostium  venosum  sinistrum. 
Am  rechten  Herzen  kommen  derartige  Erkrankungen  fast 
gar  nicht,  richtiger  gesagt,  wohl  überhaupt  nicht  vor.  Von 
Mikroorganismen  ist  hier  selbstverständlich  nicht  die  Rede, 
wenn  nicht  etwa,  was  man  allerdings  als  möglich  zugeben 
muss,  zu  der  Arteriosklerose  und  zu  der  durch  die  ge- 
setzten Veränderungen  am  Klappenapparat  sich  eine  Endo- 
carditis ulcerosa  oder  simplex  dazugesellt  hat. 

Wir  sehen  diese  Klappenerkrankung  im  höheren  Alter 
besonders  an  solchen  Menschen  erscheinen,  die  früher  Muster 
von  Leistungsfähigkeit  und  körperlicher  Kraft  waren,  so 


z.  B.  bei  alten  Officieren,  alten  in  der  Landwirthschatt  er- 
grauten und  vielbewährten  Männern  etc. 

Ganz  allmählich  beginnen  solche  Leute  darüber  zu 
klagen,  dass  sie  leicht  kurzathrnig  werden,  sich  nur  müh- 
sam und  mit  grosser  Anstrengung  bücken  können,  dass 
ihnen  grössere  Gänge  zu  Fuss  schwerfallen;  beim  Reiten 
vermeiden  sie  das  Traben,  lieben  nur  den  Galopp  und  den 
Schritt  und  müssen  allmählich  auf  jede  Bewegung  zu  Pferde 
verzichten.  Schliesslich  wird  es  klar  und  ist  bei  genauer 
Untersuchung  sicher  festzustellen,  dass  ein  Herzklappen- 
fehler, am  häufigsten  eine  Insuffienz  der  Aortenklappen 
vorliegt. 

In  früheren  Zeiten,  wo  man  die  Entstehung  der  Ver- 
änderung des  Endocards  auf  die  hier  geschilderte  Weise 
noch  nicht  kannte,  suchte  man  immer  die  Diagnose  in 
Frage  zu  stellen,  weil  solche  Menschen  keinen  Gelenkrheu- 
matismus überstanden  hätten;  aber  allmählich  hat  sich  doch 
immer  mehr  und  mehr  die  Ansicht  Bahn  gebrochen,  dass 
unter  den  alten  Leuten  ein  grosser  Theil  durch  Herzerkran- 
kungen zu  Grunde  geht,  und  dass  von  diesen  Herzkranken 
ein  Theil  durch  Herzklappenfehler  stirbt,  welche  ihren  Aus- 
gang von  einer  Endocarditis  deformans  aus  nehmen,  ein 
anderer  Theil  durch  sogenannte  idiopathische  Herzerkrankun- 
gen das  Leben  beschliesst. 

Die  hier  erwähnten  Thatsachen  kommen  um  so  deut- 
licher zum  Bewusstsein,  wenn  man  das  Material  der  Siechen- 
häuser  ansieht  und  namentlich  durch  sorgfältig  gemachte 
Autopsieen  ausnutzt.  Da  sehen  wir  manchen  Kranken, 
der  kurzathrnig  wird,  angeblich  wegen  Altersschwäche; 
späterhin  hindert  ihn  die  Altersschwäche,  Treppen  zu  steigen; 
er  bekommt  allmählich  Oedeme  an  den  Unterschenkeln  und 
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geht  schliesslich  an  Alterschwäche  zu  Grunde.  Eine  genaue 
Section  lässt  diese  Altersschwäche  als  ein  ausgesprochenes 
Herzleiden  erkennen. 

Auf  welche  Punkte  müssen  wir  bei  solchen  Erkrankun- 
gen von  vorneherein  besonders  therapeutisch  achten? 

Zunächst  ist  darauf  zu  sehen,  dass  der  einzelne  Mensch 
schon  in  jungen  Jahren  vermeidet,  unregelmässig  zu  leben, 
namentlich  viel  zu  trinken,  denn  wir  wissen,  dass  bei 
einem  Abusus  spirituosorum  schon  in  den  30er  Jahren  Ar- 
teriosklerose und  secundäre  Klappenfehler  entstehen  können. 
Früher  dachte  man,  dass  nur  der  Schnaps  derartige  nach- 
t heilige  Folgen  hätte.  Wer  aber  in  Weinländern  gelebt  hat, 
wird  nicht  geneigt  sein,  den  Wein  als  ätiologisches  Mo- 
ment auszuschliessen;  das  Uebermass  des  Biertrinkens,  na- 
mentlich des  Trinkens  von  schweren  Bieren,  wie  es  in  den 
letzten  Jahren  in  Norddeutschland  immermehr  Mode  gewor- 
den ist,  wird  uns  auch  in  Bezug  auf  dieses  Genussmittel 
immer  deutlicher  den  Schaden  des  Uebermasses  klar  machen. 

Die  hier  genannten  Fälle  von  Endocarditis,  sowohl 
die  sogenannte  einfache  Endocarditis  wie  die  secundäre, 
bekommen  ihre  wesentliche  diagnostische  und  therapeuti- 
sche Bedeutung  erst,  wenn  sie  zu  dem  abgeschlossenen 
Bilde  eines  Herzklappenfehlers  geführt  haben.  Nur  jene 
seltenen  Fälle,  wo  wir  eine  einfache  Endocarditis  ohne  Be- 
stehen irgend  welcher  Complicationen  diagnosticiren  können, 
erfordern  vielleicht  noch  einige  Worte  der  Besprechung. 
Geringe  Dyspnoe  und  Orthopnoe  bei  gleichzeitigen,  geringen 
Temperaturerhöhungen  und  einer  mehr  oder  weniger  deut- 
lichen Schmerzhaftigkeit  in  der  Regio  cordis  charakterisiren 
in  der  Regel  von  Anfang  an  den  Krankheitsfall.  Die  Herz- 
action ist  dabei  meist  unregelmässig,  die  Herzgeräusche 
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sind  nicht  constant  und  weiden  es  auch  hier  erst,  wenn 
ein  wirklicher  Klappenfehler  zu  Stande  gekommen  ist.  Hin 
und  wieder  bemerkt  man  eine  starke  Mitbetheiligung  des 
Respirationsapparats,  hämorrhagische  Katarrhe,  hämorrha- 
gische Infarcte  und  dergleichen,  zeitweise  starke  Schwellun- 
gen der  Leber,  zuweilen  auffallende  Miterkrankungen  der 
Nieren,  aber  im  Grossen  und  Ganzen  kann  man  immer  und 
immer  wieder  sagen,  wie  wir  schon  oben  erwähnt  haben, 
dass  ein  klarer  Symptomencomplex  ineist  erst  dann  erscheint, 
wenn  wirklich  ein  Klappenfehler  zur  Ausbildung  gelangt  ist. 

Bei  der  einfachen  Endocarditis  und  bei  der  im  Gefolge 
von  Arteriosklerose  auftretenden  können  Veränderungen  ent- 
zündlicher Natur  auf  allen  Abschnitten  des  Endocardiums 
sowohl  rechts  wie  links,  sowohl  an  dem  die  Herzhöhlen  aus- 
kleidenden Theile,  wie  an  den  Klappensegeln  und  ihren 
Sehnenfäden  Vorkommen,  so  dass  man  eine  Endocarditis 
valvularis,  E.  chordalis,  E.  parietalis,  E.  trabecularis  und 
E.  papillaris  unterscheiden  kann.  Dabei  ist  aber  die  Häufig- 
keit, mit  der  die  einzelnen  Abschnitte  ergriffen  werden,  eine 
sehr  verschiedene.  Während  des  extrauterinen  Lebens  über- 
treffen die  Erkrankungen  an  der  linken  Seite  die  der  rechten 
in  ganz  auffallender  Weise.  Die  Angabe  von  Orth* 1),  dass 
auf  8—10  Fälle  von  linksseitiger  Endocarditis  erst  ein  Fall 
von  rechtsseitiger  käme,  halte  ich  noch  für  zu  hoch  ge- 
griffen, selbst  wenn  ich  dabei  als  richtig  zugebe,  dass  die 
Erkrankungen  der  rechten  Seite  meist  mit  solchen  der  linken 
combinirt  sind,  gegen  welche  sie  an  Ausdehnung  und  Stärke 
der  Veränderung  dann  wohl  stets  zurückstehen.  Eine  eben- 


1)  Job.  Orth,  Lehrbuch  der  speciellen  pathologischen  Anatomie. 

1.  Lieferung.  • S.  176. 
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solche  Ungleichheit,  wie  zwischen  beiden  Seiten,  besteht 
zwischen  den  einzelnen  Abschnitten  des  Endocards.  Wenn 
man  insbesondere  die  primären  Erkrankungen  ins  Auge 
fasst,  so  tritt  das  Höhlenendocard  gänzlich  gegen  die  Klappen 
nebst  Zubehör  zurück  und  unter  den  Klappen  steht  voran 
die  Bicuspidalis,  daun  folgen  die  Aortenklappen,  dann  die 
Trieuspidalis  und  erst  ganz  zuletzt  kommen  die  Pulmonal- 
arterienklappen. Dies  gilt  wenigstens  vom  anatomischen  Stand- 
punkt. Klinisch  zeigen  sich  vielleicht  die  Pulmonalarterien- 
klappen häufiger  affieirt,  weil  eine  ganze  Reihe  von  Er- 
krankungen der  Tricuspidalklappe  in  ihren  Complicationen 
mit  anderen  Klappenerkrankungen  nicht  sicher  diagnosticirt 
werden  kann.  Zahlreich  sind  combinirte  Erkrankungen 
mehrerer  Klappen,  wobei  die  Combi nation  der  Mitralis  und 
der  Aortenklappen,  sowie  dieser  beiden  und  der  Tricus- 
pidalis  die  häufigsten  sind.  Auch  die  Entzündungen  des 
Höhlenendocards  treten  am  häufigsten  zu  solchen  von  Klappen 
hinzu.  Fragt  man  nach  den  Ursachen  dieser  auffälligen 
Vertheilung  der  Entzündung,  so  hat  schon  Virchow1)  für 
das  extrauterine  Leben  in  ähnlicher  Weise,  wie  für  den 
Fötus  mechanische  Ursachen  angeführt:  für  den  linken 
Ventrikel  die  stärkere  Arbeit  und  den  damit  zusammen- 
hängenden stärkeren  Druck,  für  die  Klappen  in  gleicher 
Weise  die  mit  ihrer  Thätigkeit  verbundene  Spannung  und 
Zerrung  des  Gewebes.  Dieses  Moment  kann  man  wohl 
ganz  besonders  für  die  Erklärung  des  gewöhnlichen  Beginns 
der  Klappenentzündung  an  der  sogenannten  Schliessungs- 
linie der  Klappen  in  Anspruch  nehmen,  da  ja  gerade  diese 
Stellen  bei  jedem  Klappenschluss  kräftig  an  einander  prallen. 


1)  Virchow,  Gesammelte  Abhandlungen.  S.  508. 
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Die  klinischen  Entstehungsursachen  der  Endo- 
carditis  sind  durchaus  nicht  direct  mit  den  anatomischen 
Veränderungen  in  Zusammenhang  zu  bringen.  Anatomisch 
unterscheiden  wir,  wenn  wir  von  der  schon  oben  erwähnten 
ulcerösen  Form  absehen,  die  granulirende  productive  Endo- 
carditis,  gewöhnlich  Endocarditis  verrucosa  genannt,  und 
die  fibrös -indurative  sklerosirende  Endocarditis,  wobei  wir 
wohl  sagen  können,  dass  erstere  unserer  klinischen  Auf- 
fassung der  einfachen  Endocarditis,  letztere  der  der  Endo- 
carditis secundaria  entspricht. 

Die  granulirende  productive  Endocarditis  bewirkt  kleine 
Verdickungen  des  Endocards,  welche  meist  streng  an  den 
Verlauf  der  Schliessungslinien  sich  haltend,  ein  hahnen- 
kammartiges, Condylom  ähnliches,  papillöses,  verrucöses 
(daher  Endocarditis  verrucosa)  Aussehen  darbieten.  In  recht 
typischen  Fällen  sieht  man  längs  der  ganzen  Schliessungs- 
linien, also  an  den  Zipfelklappen  in  einiger  Entfernung  vom 
Rande,  an  den  Semilunarklappen  vom  Nodulus  Arantii  aus, 
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in  festonartigen  Windungen  die  oft  nur  soeben  sichtbaren, 
bis  einige  Millimeter  dicken  und  höchstens  wenige  Millimeter 
breiten  grauen  und  grauröthlichen  Wärzchen  sich  hinziehen. 
Dieselben  haben  meist  eine  derb  elastische  Consistenz  und 
bestehen  aus  einem  bindegewebigen  Grundstock,  einem 
wirklichen  Auswuchs,  einer  Excrescenz  des  Klappengewebes, 
über  welche  eine  verschieden  dicke  Lage  von  Fibrin  aus- 
gebreitet ist,  welche  man  durch  Abschaben  grösstentheils 
entfernen  kann.  Mikroskopisch  sieht  man  als  erste  Ver- 
änderung eine  Zunahme  der  Zellen  im  Klappengewebe,  ins- 
besondere in  den  obersten  Schichten,  welche  an  einzelnen 
Punkten  stärker  ist  und  dadurch  kleinste,  aus  Kund-  und 
Spindelzellen  bestehende  Vorsprünge  bildet.  Ueber  das  Ver- 
halten des  Endothels  an  diesen  Stellen  lässt  sich,  wie  mei- 
stens an  der  Leiche,  ein  sicheres  Urtlieil  nicht  gewinnen. 
Weiterhin  bildet  sich  immermehr  ein  typisches  Granu- 
lationsgewebe aus.  Die  Thromben,  wenn  wir  einmal  diese 
Bezeichnung  ganz  allgemein  für  alle  Gerinnungsmassen 
auf  den  entzündeten  Klappen  gebrauchen,  erreichen  selten 
eine  beträchtliche  Grösse  und  geben  leicht  Veranlassung 
zu  Embolieen,  welche  meist  relativ  grössere  Gefässe  der 
Milz,  der  Nieren,  des  Gehirns  etc.  betreffen.  Die  von  der 
verrucösen  Endocarditis  ausgehenden  Emboli  erregen  als 
solche  niemals  Eiterung,  sondern  bewirken  nur  dieselben 
rein  mechanischen  Störungen  (anämische  Nekrosen,  hämor- 
rhagische Infarcte),  wie  jeder  gutartige  Gefässverschluss 
überhaupt. 

Wenn  nicht  der  Tod  die  weitere  Entwicklung  des  Pro- 
cesses  unterbricht,  so  macht  das  Granulationsgew'ebe  die 
bekannten  Metamorphosen  jedes  entzündeten  Bindegewebes 
durch,  d.  h.,  es  wird  immermehr  faserig,  narbenartig,  und 
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es  bleibt  schliesslich  nur  eine  fibröse  Verdickung  des  Klap- 
penrandes übrig.  In  leichten  Fällen  kann  eine  fast  voll- 
ständige Restitutio  ad  integrum  Statt  haben,  in  schweren 
aber  gebt  die  granulirende  Form  in  die  sklerosirende  über. 

Die  fibröse  productive  Endocarditis  kann  unter 
sehr  verschiedenen  Formen  auftreten.  Immer  handelt  es 
sich  bei  derselben  um  eine  Verdickung  des  Endocards  durch 
derbe,  weissliche,  sehnige  Massen,  welche  mikroskopisch  oft 
ein  fast  homogenes  Aussehen  darbieten.  An  den  Klappen 
sieht  man  in  diesem  sklerosirten  Gewebe  fast  stets  Gefässe, 
an  welchen  selbst  wieder  eine  ausgeprägte  Endovasculitis 
obliterans  vorkommt.  Mit  diesen  Gefässveränderungen  dürfte 
es  Zusammenhängen,  dass  so  gern  regressive  Metamorphosen 
in  dem  fibrösen  Gewebe  sich  entwickeln,  nämlich  Verfettung 
und  Verkalkung,  wodurch  der  Process  der  sogenannten 
Atheromatose  der  Aorta  sich  gleichstellt.  Es  kann  die  Ex- 
tensität und  die  Intensität  des  Processes  eine  sehr  ver- 
schiedene sein.  Bald  ist  nur  eine  leichte  Verdickung  an  den 
Schliessungslinien  vorhanden,  bald  ist  das  ganze  Klappen- 
segel mehr  oder  weniger  stark  verdickt.  Bald  ist  nur  ein 
Segel  ergriffen,  bald  sind  es  mehrere.  Die  wichtigste  Verände- 
rung aber  besteht  nicht  in  dieser  Verdickung  der  Segel, 
sondern  in  den  weiteren  Störungen,  welche  mit  der  Ver- 
dickung verbunden  zu  sein  pflegen,  nämlich  in  einer  Re- 
traction  des  verdickten  Gewebes  und  einer  stets  von  der 
Ansatzstelle  an  die  Herzwand  ausgehenden  Verwachsung- 
benachbarter  Klappensegel  sowie  an  den  Zipfelklappen  der 
Chordae  tendineae.  Die  Schrumpfung  des  Gewebes,  welche 
ja  allem  neugebildeten  Bindegewebe  zukommt,  macht  sich 
besonders  an  den  Semilunarklappen  geltend,  wo  dieselbe 
bis  auf  die  halbe  Ausdehnung  in  der  Gegend  der  Noduli 

Fraentzel,  Entzündungen  d.  Endocardiums  u.  d.  Pericardiums. 
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Arantii  sich  ausbilden  kann.  Meistentkeils  ist  dabei  gleich- 
zeitig eine  Verwachsung  der  Segel  vorhanden,  wodurch  die 
aneinanderstossenden  Theile  zweier  Segel  bis  halbwegs 
zwischen  Klappenansatz  und  Nodulus  verschmolzen  sein 
können.  Indem  sich  nun  auch  an  dem  so  verlängerten  Sep- 
tum die  Schrumpfung  einstellt,  fliessen  die  beiden  Sinus 
Valsalvae  mehr  und  mehr  zusammen.  Zuweilen  ist  dieselbe 
hier  besonders  stark,  an  den  Segeln  selbst  geringer,  wo- 
durch dann  ein  Zusammenfluss  der  beiden  Klappensegel  zu 
einem  einzigen  mit  einem  Sinus  erzeugt  wird,  der  jedoch 
meistens  noch  durch  eine  niedrige  vorspringende  Leiste  eine 
Andeutung  der  früheren  Trennung  darbietet.  Wenn  die 
Verwachsung  der  Klappensegel  über  die  Retraction  über- 
wiegt, so  können  sie  zu  einem,  das  Aortenostium  oft  bis 
auf  eine  nur  gauz  geringe  strahlige  oder  auch  ganz  runde 
Oeffnung  verschliessenden , starren  Diaphragma  sich  ver- 
einigen. Dasselbe  ist  meistens  nach  der  Aorta  zu  etwas 
vorgewölbt.  Die  Trennungslinien  der  Segel  sind  oft  nur 
sehr  undeutlich  zu  sehen.  An  den  Zipfel  klappen  tritt 
die  Verwachsung  in  den  Vordergrund,  indem  die  Segel 
immer  mehr  zu  einer  trichterförmig  gestalteten  Oeffnung 
sich  zusammen  legen,  und  zwar  ist  die  Oeffnung  um  so 
kleiner,  je  weiter  die  Verwachsung  vorgeschritten  ist.  Da 
auch  die  Sehnenfäden  sich  insbesondere  an  ihren  oberen, 
mit  den  Klappensegeln  in  Verbindung  tretenden  Enden  ver- 
dicken, mit  einander  verwachsen  und  dann  von  Neuem  sich 
verdicken,  so  verschmelzen  sie  endlich  ganz  mit  den  Segeln 
und  betheiligen  sich  endlich  an  der  Bildung  des  trichter- 
förmigen Diaphragmas,  dessen  Oeffnung  dadurch  über  die 
Grenze  der  Segel  hinaus  und  immer  weiter  nach  dem  Ven- 
trikel zu  herabrückt,  um  schliesslich  sogar  in  der  Höhe  der 
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Spitzen  der  Papillarmuskeln  zu  liegen,  da  grade  an  den 
Chorden  sich  neben  Verdickung  und  Verwachsung  auch  eine 
beträchtliche  Retraetion  geltend  zu  machen  pflegt.  Die 
Atrioventricularöff'nung  ist  in  diesen  Fällen,  wie  aus  ihrer 
Entstehung  verständlich,  nicht  rund,  sondern  schlitzförmig, 
mit  ihrer  Läugsaxe  der  Ebene  der  Klappensegel  parallel. 
Die  Spitzen  der  Papillarmuskeln  zeigen  fast  regelmässig 
nicht  nur  eine  sehnige  Verdickung  ihres  endocardialen  Ueber- 
zugs,  sondern  auch  eine  schwielige  Degeneration  der  Mus- 
kulatur. Auch  noch  in  grösserer  Ausdehnung  kann  eine 
solche  sehnige  Verdickung  des  parietalen  Endocards  vor- 
handen sein. 

Die  sogenannten  atheromatösen  Veränderungen 
stellen  sich  bei  der  fibrösen  Endocarditis  vorzugsweise  an 
den  Stellen  der  stärksten  Verdickung,  besonders  gern  an 
den  Verwachsungsstellen  ein.  Die  nekrotisch-fettigen  Meta- 
morphosen zeigen  sich  durch  opake  gelbliche  Färbung  an 
und  können  oft  schon  von  aussen,  am  besten  aber  auf 
Durchschnitten  erkannt  werden,  da  sie  meistens  in  den 
tieferen  Schichten  sitzen.  Wenn  die  Erweichung  bis  zur 
Oberfläche  des  Endocards  dringt,  kann  der  atheromatöse 
Process  in  die  Herzhöhle  durchbrechen,  wodurch  an  der 
Klappe  ein  unregelmässiges  Geschwür  erscheint. 

Eine  thrombotische  Abscheidung  aus  dem  Blute 
gesellt  sich  manchmal  hinzu,  welche,  wenn  sie  einige  Grösse 
erreicht,  die  gesell wiirige  Stelle  so  vollständig  verbergen 
kann,  dass  sie  leicht  unerkannt  bleibt.  Um  die  Entstehungs- 
art dieser  Geschwüre  schon  dem  Namen  nach  auszudrücken, 
bezeichnet  man  den  Process  am  besten  als  Endocarditis 
ulcerosa  atheromatosa.  Wenn  derselbe,  wie  es  ge- 
schehen kann,  an  den  Chordae  tendineae  sitzt,  so  kann  eine 
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Die  Verkalkung  Zcrreissung  derselben  die  Folge  seiu.  Eine  Verkalkung 
d~r'"  den  nekrotisch-fettigen  Veränderungen  in  der  Regel 

Hand  in  Hand,  so  dass  nicht  selten  am  Boden  und  au  den 
Rändern  der  atheromatösen  Geschwüre  spitzige,  stachlige 
Kalkconcremente  hervorstehen,  die  durch  ihre  mechanische 
Einwirkung  mit  zur  Entstehung  des  Geschwürs  beigetragen 
haben  mögen.  Aber  auch  in  Fällen,  wo  keine  oberfläch- 
lichen Substanzdefecte  vorhanden  sind,  stellt  sich  eine  Ver- 
kalkung oft  in  sehr  grosser  Ausdehnung  ein,  so  dass  dicke, 
knotige,  kuglige  oder  mehr  papilläre,  stalaktitenförmige  etc. 
Kalkmassen  die  Ostien  umgeben.  Gerade  die  Verkalkungen 
treten  aber  auch  gern  an  der  Basis  auf;  insbesondere  fühlt 
man  oft  an  den  Ansatzstellen  der  Aortenklappen  zusammen- 
hängende, kalkige  Massen,  ohne  dass  die  übrigen  Theile 
der  Segel  erheblicher  verändert  zu  sein  brauchen.  Es 
schliessen  sich  die  basilaren  Verkalkungen  der  Regel  nach 
an  atheromatöse  Veränderungen  der  Aortenintima  und  ins- 
besondere der  Wand  der  Sinus  Valsalvae  an.  Neben 
Nekrose,  Verfettung  und  Verkalkung,  aber  auch  ohne  solche 
findet  mau  häufig  im  sklerotischen  Bindegewebe  körniges 
Hämatinpigment  als  Rest  früher  bestandener  Blutungen, 
resp.  organisirter  Thromben. 

An  dem  parietalen  Endocardium  kommt  die  fibröse 
Endocarditis  seltener  selbstständig  vor,  am  häufigsten  noch 
am  fötalen  Herzen  im  Anschluss  an  Defecte  in  den  Scheide- 
wänden, wo  sich  indessen  auch  die  verrucöse  Endocarditis 
wenigstens  als  recurrirende  schon  gefunden  hat.  Gerade 
wie  hier  offenbar  ein  mechanisches  Moment  bei  der  Loca- 
lisation  eine  Rolle  spielt,  so  sieht  man  auch  im  extra- 
uterinen Leben,  besonders  bei  Druckerhöhung  in  den  Herz- 
höhlen, das  parietale,  insbesondere  trabeculäre  Endocardium 
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sich  verdicken.  Die  grösste  pathologische  Bedeutung  hat 
wohl  die  fibröse  parietale  Endocarditis  am  Conus  arteriosus 
pulmonalis  und  am  Conus  arteriosus  aorticus,  da  sie  an 
beiden  Orten  meist  in  Verbindung  mit  einer  Myocarditis  zu 
einer  Stenose  des  betreffenden  Herzabschnitts  (entzündliche 
Conusstenose)  führt.  Dieselbe  kann  sich  rechts,  aber  selte- 
ner auch  links  zu  angeborenen  Bildungsanomalieen  hinzu- 
gesellen,  sie  kann  aber  auch  auf  der  linken  Seite  im  späteren 
Leben  entstehen,  wo  sie  sich  dann  in  der  Regel  an  eine 
chronische  Aortenklappenendocarditis  anschliesst. 

Wenn  die  fibröse  Endocarditis  an  der  Pars  membranacea 
septi  ventriculorum  sich  etablirt,  so  kann  dasselbe,  dem 
grösseren  Druck  auf  der  linken  Seite  nachgebend,  aneurysma- 
tisch nach  der  rechten  Seite  hin  vorgewölbt  werden,  wo  die 
Kuppe  des  Sacks  bald  frei  im  Ventrikel,  bald  im  Vorhof, 
bald  unter  dem  Scheidewandzipfel  der  Tricuspidalis  zum 
Vorschein  kommt.  Ob  auf  solche  Weise  auch  die  soge- 
nannten chronischen  Klappenaneurysmen  sich  entwickeln, 
oder  ob  dieselben  aus  verheilten  acuten  entstanden  sind, 
ist  fraglich.  Man  versteht  unter  chronischen  Klappenaneu- 
rysmen, welche  nur  an  den  linksseitigen  Klappen  gefunden 
sind,  Ausbuchtungen  eines  Theils  eines  Klappensegels  von 
meistens  Hirsekorn-  bis  Erbsengrösse,  wobei  die  Wölbung 
dem  Blutstrom  entgegen,  also  an  der  Bicuspidalis  nach  dem 
Vorhof,  an  den  Aortenklappen  nach  dem  Ventrikel  zu  ge- 
richtet ist,  d.  h.  nach  derjenigen  Richtung,  in  welcher  beim 
Schluss  der  Klappen  der  Blutdruck  auf  den  Segeln  lastet 
Die  Wand  des  Aneurysmas  besteht  aus  fibrösem  Gewebe; 
in  seinem  Lumen  können  sich  Thromben  bilden,  welche 
weiter  Embolieen  zu  erzeugen  vermögen.  Die  chronischen 
Klappenaneurysmen  sind  sehr  selten. 


Das  Aneurysma 
der  Herzscheide- 
wand. 


Die  sogenannten 
chronischen  Klap- 
peuaneurysrnen. 
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Die  Entstehung  und  Entwicklung  der  fibrösen  Endo- 
carditis  ist  nicht  in  allen  Fällen  gleich.  Zum  Theil  ist  sie 
nur  als  ein  Ausgang  einer  acuten  granulirenden  Endocar- 
ditis  anzusehen;  in  anderen  Fällen  entwickelt  sie  sich  ganz 
schleichend.  Es  handelt  sich  also  wohl  immer  hierbei  um 
eine  langsam  vor  sich  gehende  zellige  Neubildung,  die  nie 
beträchtliche  Grösse  erreicht,  sondern  immer  bald  die  Um- 
wandlung in  faseriges  Bindegewebe  erleidet.  Dabei  muss 
auch  bei  den  schleichenden  Formen  eine  Gefässneubildung 
vorhanden  sein,  denn  man  findet  in  den  verdickten  und 
geschrumpften  Klappentheilen  eine  grössere  Anzahl  von 
Gefässen  und  oft  auch  Reste  von  Blutungen.  Nur  an  den 
Chordae  tendineae,  die,  wie  Virchow  schon  immer  be- 
hauptet und  auch  Langer  festgestellt  hat,  im  normalen 
Zustande  gefässlos  sind,  kann  eine  beträchtliche  binde- 
gewebige Verdickung  ohne  jede  Spur  von  Gefässneubildung 
sich  entwickeln. 

Durch  die  eben  dargestellten  Verhältnisse  lassen  sich 
die  beiden  wichtigsten  Eigenthumlichkeiten  der  fibrösen 
Valvularendocarditis  sehr  wohl  erklären.  Die  Verwachsung 
der  Klappensegel  gehört  dem  zelligen  Stadium  der  Neubil- 
dung an.  Sobald  an  der  Verbindungsstelle  zweier  Segel 
das  Gewebe  einen  granulationsartigen  Charakter  annimmt, 
tritt  das  ein,  was  wir  überall  und  immer,  wo  ähnliche  Ver- 
hältnisse im  Körper  obwalten,  an  serösen  Häuten,  an  Schleim- 
häuten, an  der  äusseren  Haut  beobachten:  die  beiden  Gra- 
nulationsmassen  fliessen  in  einander.  Die  Retraction  ent- 
spricht dem  Stadium  der  fibrösen  Umwandlung  des  Granu- 
lationsgewebes. Auch  sie  gehört  zu  den  typischen  Ver- 
änderungen jedes  Granulationsgewebes  im  Körper.  Es  wird 
nun  ganz  von  der  Ausdehnung  der  bindegewebigen  Neu- 
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bildung  abhängeu,  wie  weit  die  Verwachsungen  gehen,  wie 
stark  die  Retractiou  ist.  Auch  die  atheromatösen  Verände- 
rungen gehören  dem  späteren  Stadium  an  und  sind  Nichts 
anderes,  als  Folgen  ungenügender  Ernährung,  welche  sich 
sowohl  an  Klappen,  wie  an  Sehnenfäden  einstellen  können. 
Die  Verkalkung  endlich  gehört  zu  den  gewöhnlichsten  Meta- 
morphosen ungenügend  ernährter,  obsoleter  Gewebstheile. 
Es  muss  also  hier  noch  besonders  betont  werden,  dass  nicht 
alle  Kalkmassen,  die  man  an  den  erkrankten  Klappen 
trifft,  aus  verkalktem  Gewebe  bestehen,  sondern  dass  sicher- 
lich ein  Theil  derselben,  besonders  die  oberflächlich  ge- 
legenen, uneben  zackigen,  aus  Thrombenverkalkung  hervor- 
gegangen ist. 

Die  Functionsstörungen  an  den  Klappen,  welche  bei 
der  sogenannten  einfachen  Endocarditis  und  bei  der  secun- 
dären  Form  derselben  entstehen  können , sind  wesentlich 
zweierlei  Art:  Schlussunfähigkeit  resp.  Incontinenz  der  Segel 
und  Stenose  der  Ostien.  Erstere  können  plötzlich  durch 
Ruptur  von  Sehnenfäden  oder  Segeln,  durch  Perforation  der 
Segel,  oder  allmählich  durch  Schrumpfung  oder  Verwachsung 
herbeigeführt  werden.  Eine  Stenose  dagegen  wird  bewirkt 
in  acuter  Weise  durch  Thromben,  in  chronischer  durch  die 
Sklerose  und  besonders  durch  die  Verkalkung  der  Klappen. 
Häufig  sind  beide  Störungen  zugleich  vorhanden,  da  die- 
selbe Veränderung  sowohl  den  Zusammenschluss,  wie  das 
genügende  Auseinanderweichen  der  Klappen  verhindern  kann. 

Ich  habe  mir  in  den  vorstehenden  Auseinandersetzungen, 
die  sich  sehr  detaillirt  den  Ausführungen  von  Orth* 1)  an- 


1)  Joh.  Orth,  Lehrbuch  der  speciellen  pathologischen  Anatomie. 

1.  Lieferung.  Hirschwald.  Berlin.  1883.  S.  161  ff. 
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schliessen,  Mühe  gegeben,  Ihnen  zu  erklären,  in  welcher 
Weise  die  endocarditischen  Processe,  welche  wir  nicht  zur 
ulcerösen  Endocarditis  rechnen,  im  Stande  sind,  Klappen- 
fehler des  Herzens  herbeizuführen  und  dabei  nicht  uner- 
wähnt gelassen,  wie  bei  der  sogenannten  einfachen  Endo- 
carditis aller  Wahrscheinlichkeit  nach  Mikroorganismen  die 
Ursache  der  gesammten  Vorgänge  sind,  während  bei  der 
secundären  Endocarditis  bei  dem  heutigen  Stand  der  Wissen- 
schaft von  derartigen  Dingen  nicht  die  Rede  sein  kann. 
Ehe  wir  aber  zur  Besprechung  der  durch  diese  endocardi- 
tischen Processe  erzeugten  Herzerkrankungen,  der  soge- 
nannten Herzklappenfehler,  übergehen,  müssen  wir  doch 
auch  der  anderen  Processe  gedenken,  welche  gleiche  Er- 
krankung im  Gefolge  haben.  Dahin  rechne  ich  zunächst 
Die  sogenannten  die  sogenannten  Fensterungen  der  Klappen,  wenn  sie  sich 
Fensterungen  an  auf  rp^ejje  f|eg  Klappenapparats  ausdehnen,  welche  im  ge- 

wohnlichen  Leben  gebraucht  werden.  Sehr  selten  au  den 
Klappensegeln  der  Mitralis  und  Tricuspidalis,  aber  durch- 
aus nicht  allzu  selten  an  den  Semilunarklappen  der  Pul- 
monalarterie, am  häufigsten  an  den  Semilunarldappen  der 
Aorta  finden  wir  kleine,  meist  hirsekorngrosse,  auf  einfacher 
Atrophie  der  Klappen  beruhende  Oeffnungen  (Fenster).  Die 
Natur  hat  nun,  wie  verschiedene  andere  Organe,  so  auch 
die  Klappen  am  Herzen  in  der  Weise  eingerichtet,  wie  der 
sorgfältige  Familienvater  die  Kleider  seiner  im  Wachsthum 
beiindlichen  Kinder,  d.  h.  zum  Auswachsen  berechnet.  So 
sehen  wir  die  Semilunarklappen  viel  grösser,  wie  es  zum 
gewöhnlichen  Gebrauch  nothwendig  ist.  Es  wird  nur  ein 
Theil  derselben  für  gewöhnlich  gebraucht,  der  sich  durch 
die  Schliessungslinie  sehr  scharf  markirt.  Nur  ausnahms- 
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weise  wird  auch  noch  der  Theil  der  Klappe  benutzt,  der 
zwischen  Schliessungslinie  und  Basis  liegt,  und  zwar  bei 
abnormem  Druck  in  den  Arteriensystemen.  In  jenem  Theil 
des  Klappensegels,  zwischen  Schliessungslinie  und  freiem 
Rande,  finden  sich  am  häufigsten  die  Fensterungen  der 
Klappen  und  bleiben  daher  in  der  Regel  symptomlos.  Aus- 
nahmsweise aber  geht  diese  Fensterung  über  die  Schlies- 
sungslinie nach  der  Basis  der  einen  oder  anderen  Klappe 
weiter  oder  liegt  gar  ganz  zwischen  Schliessungslinie 
und  Basis.  Dann  werden  klinisch  Symptome  einer  In- 
sufficienz  des  betreffenden  Klappenapparats  auftreten,  die 
bald  mehr,  bald  weuiger  beträchtlich  sind.  Wir  wer- 
den weiterhin  ausführlicher  auf  dieselben  zu  sprechen 
kommen. 

Viel  ernstere  und  oft  in  wenig  Tagen  den  Lebenslauf 
der  Kranken  beendende  Symptome  treten  durch  plötzliche 
Zerreissungen  der  Klappenapparate,  das  eine  Mal 
bei  vorher  ganz  gesunden  Individuen,  das  andere  Mal 
bei  Leuten  auf,  deren  Ci rculationsapparat  in  dieser 
oder  jener  Weise  schon  Einbusse  erlitten  hat.  Ueber 
diese  Vorgänge  haben  wir  im  Wesentlichen  in  den  letzten 
20  Jahren  Aufklärung  bekommen.  Wir  kennen  jetzt  eine 
Reihe  von  Fällen,  welche  wir  wesentlich  der  gerichtlichen 
Medicin  verdanken,  in  denen  vorher  ganz  gesunde  und  be- 
sonders kräftige  Männer  in  schwere  Schlägereien  gerathen 
sind,  wo  dann  der  Gegner  auf  ihrer  Brust  gekniet,  auf  die 
Brust  vielleicht  mit  schweren  Nägelschuhen  getreten  ist 
oder  mit  dicken  Knüppeln  wiederholt  auf  die  Brust  ge- 
schlagen hat,  und  wo  dann  die  Kranken  entweder  auf  dem 
Platze  todt  geblieben,  oder  schwer  verletzt  in  das  nächste 


nie  plötzliche 
ZerreissuiiR  von 
Klappen. 
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Krankenhaus  gebracht  und  dort  nach  wenigen  Tagen,  oft 
ohne  die  Möglichkeit  einer  bestimmten  Diagnose,  gestorben 
sind.  Hier  hat  man  übereinstimmend  acute  Zerreissun- 
gen  der  Klappenapparate,  einmal  des  einen,  das  andere 
Mal  des  auderen  gefunden,  die  frischen  Rissstellen  mit  ganz 
frischen  Blutcoagulis  an  denselben  Hessen  deutlich  erkennen, 
dass  das  erlittene  Trauma  die  Klappeninsufficienz  hervor- 
gerufen hatte.  In  diesem  oder  jenem  Falle  blieb  der  be- 
treffende Verletzte  auch  so  lange  am  Leben,  dass  noch  deut- 
lich die  Diagnose  des  Herzklappenfehlers  gestellt  werden 
konnte.  Andererseits  beobachten  wir,  dass  bei  plötzlichen 
Unglücksfällen,  z.  B.  beim  Aufeinanderrennen  zweier  Eisen- 
bahnzüge, einer  oder  beide  Locomotivführer  in  der  Weise 
gegen  einzelne  Theile  der  Locomotive  geschleudert  werden, 
dass  sie  von  dem  Moment  an  herzkrank  sind,  und  dass 
man  früher  oder  später  bestimmt  die  Diagnose  einer  lu- 
sufficienz  der  Aortenklappen,  einer  Insufficienz  der  Mitralis 
oder  dergleichen  stellen  kann.  Da  kaum  anzunehmen  ist, 
dass  ein  Mensch  mit  einem  solchen  Klappenfehler  den 
Dienst  als  Locomotivführer  würde  verrichten  können,  so 
erscheint  im  Allgemeinen  der  Schluss  gerechtfertigt,  dass 
der  Klappenfehler  durch  den  Eisenbahnunfall  hervorgerufen 
sei,  dass  also  durch  das  von  Aussen  einwirkende  Trauma 
eine  Zerreissung  im  Klappenapparat  erfolgt  ist1).  Drittens 
sehen  wir  bei  besonderen  Körperanstrengungen  es  zu  Ein- 
rissen in  den  Klappen  kommen , wie  dies  z.  B.  der  von 

1)  In  letzter  Zeit  habe  ich  solche  Fälle  viel  seltener  beobachtet; 
dies  ist  wohl  darauf  zurückzufiihren , dass  jetzt  die  Maschinen  etwas 
anders  eingerichtet  sind  und  den  Locomotivfiihrern  weniger  leicht  die 
Gelegenheit  geben,  auf  hervorragende  Theile  der  Maschine  aufzu- 
fallen. 
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Zunker1)  beschriebene  Fall  und  ein  anderer,  den  ich  ausser- 
dem beobachtet  habe,  beweisen,  wo  übermässige  Anstren- 
gungen zum  Herausziehen  einer  Egge  aus  dem  eingetrockne- 
ten Boden  und  eines  Pfahls,  welcher  tief  in  die  Erde  ge- 
schlagen war,  Insufficienzen  der  Aortenklappen  veranlasst 
hatten. 

Natürlicher  Weise  werden  abnorme  Drucksteigerungen 
im  Gefässsystem  noch  leichter  Klappenzerreissungen  und 
damit  Klappenfehler  herbeiführen,  wenn  bereits  erkrankte 
Klappen  derartigen  gewaltigen  Druckerhöhungen  ausgesetzt 
werden.  Ich  erinnere  mich  in  dieser  Beziehung  immer  noch 
an  einen  älteren  Collegen,  welcher  viele  Jahre  lang  in  einer 
kleinen  Stadt  der  Mark  prakticirt  und  schliesslich  ein  klei- 
nes Vermögen  erworben  hatte,  das  für  seine  geringen  Be- 
dürfnisse genügte,  um  den  Rest  seiner  Tage  in  Berlin  un- 
beschäftigt zu  leben.  Sehr  bald  stellte  sich  aber  heraus, 
dass  er  eine  beträchtliche  Arteriosklerose  mit  ihren  Folge- 
erscheinungen bekommen  hatte.  Er  liess  sich  in  ein  Privat- 
krankenhaus wegen  seiner  Beschwerden  aufnehmen  und 
lebte  hier  ohne  nennenswerthe  körperliche  Leiden,  bis  er 
eines  Tages  einen  Bogen  Briefpapier,  den  ihm  der  Wind 
vom  Schreibtisch  entfernte,  vom  Boden  rasch  aufgreifen 
wollte;  in  demselben  Moment,  wo  er  sich  bückte,  empfand 
er  einen  heftigen  Schmerz  in  der  Herzgegend  und  lebhafte 
andauernde  Athemnoth.  Als  ich  wenige  Stunden  darauf  den 
Kranken  untersuchte,  constatirte  ich  eine  exquisite  Insuffi- 
cienz  der  Aortenklappen.  Bei  andauernder  Bettruhe  und 
Gebrauch  geringer  Dosen  von  Digitalis  waren  in  3 Tagen 


1)  Zunker,  Ein  Fall  von  Dilatation  und  Fettmetamorphose  des 
Herzens  in  Folge  von  Ueberanstrengung  durch  schwere  Arbeit. 


76 


Die  relativen 
Klappeniiisul'ti- 
cienzen. 


alle  aufgetretenen  Beschwerden,  aber  auch  alle  Symptome 
der  vorhanden  gewesenen  Aorteninsufficienz  verschwunden. 
Wenige  Wochen  später  ereignete  sich  dasselbe,  nur  bildete 
sich  diesmal  die  Insufficienz  der  Aortenklappen  nicht  wieder 
zurück,  sondern  der  Patient  war  in  5 Tagen  eine  Leiche. 
Bei  der  Section  fanden  sich  die  Aortenklappen  auffallend 
rigide,  aber  ohne  jede  Spur  von  endocarditischen  Auflage- 
rungen. An  der  einen  sah  man  eine  ganz  frische  röthliche, 
mit  einzelnen  kleinen,  leicht  abwischbaren  Blutcoagulis  be- 
deckte Narbe,  die  schräg  vom  Rande  der  Klappe  nach  der 
Basis  verlief.  An  der  hinteren  Klappe  bestand  ein  deut- 
licher, schräg  zackig  verlaufender  Riss,  der  ziemlich  von 
der  Mitte  der  Klappe  am  freien  Rande  nach  der  Basis  hin 
sich  verfolgen  liess.  An  der  Rissstelle  lagen  beiderseits  eine 
Menge  kleiner  frischer  Thromben. 

In  den  anderen  Fällen  nun  kommen  Insufficienzen 
der  Klappenapparate  zu  Stande,  die  wir  als  relative 
ansehen,  und  bei  denen  nur  die  secundäre  Erweiterung  des 
Ventrikels  so  gross  wird,  dass  die  Klappensegel  im  Verhält- 
niss  zur  Weite  des  Ventrikels  nicht  mehr  schlussfähig 
bleiben.  Unter  diesen  sogenannten  relativen  Insufficienzen 
ist  die  der  Tricuspidalis  schon  seit  Jahrzehnten  bekannt, 
wenngleich  in  den  verschiedensten  Lehrbüchern  verhältniss- 
mässig  sehr  wenig  ausführlich  behandelt,  bis  ich  selbst  in 
dem  ersten  lieft  meiner  Vorlesungen  über  die  Krankheiten 
des  Herzens1)  ausführlicher  auf  diesen  Gegenstand  ein- 
gegangen bin.  Analoge  relative  Insufficienzen  am  Ostium 
venosum  siuistrum  kommen  auch  nicht  selten  vor;  nur  wird 
die  Diagnose  hier  immer  schwierig  sein,  weil  einerseits 


1)  S.  31  ff. 
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derartige  charakteristische  Symptome,  wie  das  Schwach- 
werden des  vorher  verstärkten  2.  Pnlmonalarterientones,  die 
sicht-  und  fühlbare  Pulsation  der  Jugularvenen,  die  Pulsa- 
tion der  Lebervenen,  bei  der  relativen  Insufficienz  der  Mi- 
tralis nicht  zu  verzeichnen  sind,  und  weil  andererseits,  wie 
ich  schon  früher  auseinander  gesetzt  habe,  die  hierbei  ge- 
wöhnlich auftretenden  Symptome  der  gewaltigen  Vergrösse- 
rung  des  linken  Herzens,  des  systolischen  Geräusches  an 
der  Herzspitze,  der  Verstärkung  des  2.  Pulmonalarterien- 
tones, nicht  selten  auch  ohne  eine  relative  Insufficienz  der 
Mitralis  zu  beobachten  sind. 

Neuerdings  hat  sich  herausgestellt,  dass  man  wohl  auch 
in  einzelnen  seltenen  Fällen  eine  relative  Insufficienz  der 
Aortenklappen  anuehmen  muss.  Zunächst  hat  sich  allmäh- 
lich gezeigt,  dass  man  nicht  mehr  an  der  alten  Anschauung 
festhalten  darf,  dass  nur  systolische  Geräusche  als  soge- 
nannte structurlose  erscheinen  können,  sondern,  dass  wir 
auch,  wenngleich  allerdings  nur  sehr  selten,  von  einzelnen 
diastolischen  Geräuschen  sagen  müssen,  dass  auch  sie  nicht 
von  Structurveränderung  am  Circulationsapparat  abhängig 
sind.  Während  Rosenstein1)  noch  in  dieser  Beziehung 
sagt:  „Ob  auch  unabhängig  von  anatomischen  Verände- 
rungen der  Aortenklappen  allein  in  Folge  zu  starker  Er- 
weiterung des  Anfangstheils  der  Aorta  eine  so  starke  Deh- 
nung des  Ostiums  statthaben  kann,  dass  dadurch  relative 
Insufficienz  der  Semilunarklappen  entsteht,  ist  für  viele 
Beobachter  noch  fraglich“,  muss  man  in  Rücksicht  auf  die 


1)  Ziemssen,  Handbuch  der  spec.  Pathol.  u.  Tlierap.  Krank- 
heiten des  Endocardiums.  S.  223. 
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Beobachtungen  von  Renvers1)  wohl  weitere  Zweifel  fallen 
lassen  und  das  Vorkommen  derartiger  relativer  Insufficienzen 
gleichfalls  zugeben. 

Die  Diagnose  der  Nachdem  wir  uns  jetzt  mit  den  allgemein  wichtigen 
L^b'em'ien'  Fragen  über  das  Auftreten  von  Herzklappenfehlern  und  ihre 
pathologisch-anatomischen  Verhältnisse  ausgesprochen  haben, 
erscheint  es  angezeigt,  dass,  ehe  wir  auf  die  Diagnose,  den 
Verlauf,  die  Prognose  und  die  Therapie  der  einzelnen  Klap- 
penfehler eingehen,  wir  noch  einige  allgemeine  Gesichts- 
punkte in  Bezug  auf  diese  Fragen  erörtern.  Was  zunächst 
die  Diagnose  anhelangt,  so  wird  zwar  schon  seit  vielen 
Jahren  vielfach  behauptet,  dass  jetzt  die  Diagnose  eines 
Herzklappenfehlers  ziemlich  leicht  für  jeden  praktischen 
Arzt,  ja  selbst  für  einen  Studenten  der  Medicin  zu  stellen 
sei;  trotzdem  muss  ich  immer  und  immer  wieder  meine  ent- 
gegengesetzte Ansicht  betonen,  dass  grosse  Uebung  und  Er- 
fahrung dazu  gehört,  um  in  der  Erkenutniss  der  Klappen- 
fehler Sicherheit  zu  erlangen.  Hierzu  gehört  meiner  Meinung 
nach  gewöhnlich  nicht  bloss  das  Studium  auf  der  Universität, 
ja  seihst  nicht  die  Erfahrung  eines  beschäftigten  und  streb- 
samen Arztes,  sondern  nur  ein  längeres  Studium  im  Kranken- 
hause, wo  die  intra  vitam  gestellte  Diagnose  post  mortem 
durch  die  Autopsie  genau  controlirt  werden  kann.  Gerade 
bei  letzterer  Gelegenheit  lernt  der  Vorschnelle  Zurückhaltung, 
der  Aengstliche  Sicherheit  gewinnen. 

Mit  vorstehenden  Behauptungen  stütze  ich  mich  auf 
meine  eigenen  Erfahrungen.  Ich  habe  weder  als  Student, 
noch  während  der  5 Monate,  die  ich  als  Charite-Unterarzt 


1)  Casuistische  Beiträge  zur  Lehre  von  der  relativen  Insufficienz 
der  Aortenklappen.  Charite- Annalen.  1888.  S.  223. 
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unter  der  unmittelbaren  Leitung  Traube’ s thätig  war,  noch 
endlich  in  einer  darauf  folgenden  6jährigen  praktischen 
Thätigkeit  das  Gefühl  der  erlangten  Sicherheit  in  der  Dia- 
gnose der  Herzklappenfehler  gehabt,  aber  dieselbe  auch 
wirklich  nicht  besessen.  Erst  als  ich  später  schon  längere 
Zeit  hindurch  Assistent  an  der  Traube’schen  Klinik  war, 
gelangte  ich  zu  der  Ueberzeugung,  Klappenfehlern  gegen- 
über Herr  der  Situation  zu  sein,  nicht  ohne,  dass  mich  wäh- 
rend der  Zeit  manchmal  eine  unangenehme  Empfindung  der 
Scham  beschlich,  wenn  ich  noch  damals  zuweilen  eine 
Stunde  und  länger  zum  Stellen  der  richtigen  Diagnose  be- 
durfte, während  dann  mein  Lehrer  und  Chef  den  Fall  nach 
einer  wenige  Minuten,  ja  oft  noch  kürzere  Zeit  dauernden 
Untersuchung  auf  das  Exacteste  erkannte. 

Seit  jener  Zeit  ist  es  mir  klar  geworden,  dass  man 
nach  Anhaltspunkten  suchen  muss,  welche  dem  Ungeübten 
die  Diagnose  wesentlich  erleichtern,  resp.  ihn  vor  gefähr- 
lichen Irrthümern  schützen.  Ich  pflege  daher  meinen  Schü- 
lern schon  in  der  Studienzeit  einige  Regeln  auf  den  Weg 
zu  geben,  welche  in  den  Handbüchern,  ja  selbst  beim  kli- 
nischen Unterricht  selten  und  auch  dann  viel  zu  wenig  be- 
tont werden.  Seit  einer  Reihe  von  Jahren  hebe  ich  dies 
in  meinen  Vorlesungen  sowohl  den  jungen  Comilitonen,  als 
auch  den  erfahrenen  Aerzten  gegenüber  hervor,  welche  ich 
alljährlich  zu  unterrichten  die  Ehre  habe;  und  gerade  von 
letzteren  habe  ich  wiederholt  erfahren,  wie  werthvoll  für  sie 
in  der  weiteren  Praxis  diese  Regeln  geworden  sind.  Ihr 
Wunsch  ist  es  wesentlich,  welcher  mich  veranlasst,  den 
Gegenstand  hier  ausführlicher  zu  erörtern. 


Fünfte  Vorlesung. 


Allgemeine  Kegel 
für  die  Dingnosf 
der  Klappen  feil  le 
am  Lebenden. 


J M.  H.!  Bei  der  Diagnose  der  Herzklappenfehler 
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hüte  man  sich  zunächst,  sub  finem  vitae,  einen  Zeit- 
punkt, welchen  man  verhältnissmässig  nicht  schwer 
zu  bestimmen  haben  wird,  ein  bestimmtes  Urtheil 
über  die  vorliegende  Herzkrankheit  abzugeben.  Denn 
kurz,  d.  h.  wenige  Wochen  vor  dem  Tode,  ändern  sich  die 
Druckverhältnisse  im  Herzen,  resp.  in  seinen  einzelnen  Ab- 
schnitten so  bedeutend,  dass  vorher  hörbar  gewesene  Herz- 
geräusche verschwinden,  resp.  speciell  systolische  auftreten 
können,  welche  den  Diagnostiker  nur  irre  führen  müssen. 
Als  exquisites  Beispiel  diene  die  Stenosis  ostii  venosi  sini- 
stri.  Dieselbe  kann  bestehen,  ohne  dass  ein  diastolisches 
Geräusch  vorhanden  ist,  wenn  nämlich  der  Druck,  mit  wel- 
chem das  Blut  aus  dem  linken  Vorhof  in  den  linken  Ven- 
trikel fliesst,  zu  gering  ist,  um  Stromwirbel  und  damit  ein 
Herzgeräusch,  das  natürlich  diastolisch  sein  müsste,  wie  wir 
später  noch  ausführlich  erörtern  wollen,  hervorzurufen.  In 
solchen  Fällen  ist  der  unerfahrene  Anatom  und  vielleicht 
auch  der  unerfahrene  Kliniker  bei  der  Section  erstaunt, 
dass  die  Diagnose  nicht  gestellt  worden  ist.  Wer  sich  des 
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Satzes  bewusst  geblieben  ist,  sub  finem  vitae  keine  bestimmte 
Diagnose  eines  Herzklappenfehlers  zu  stellen,  wird  intra 
vitam  in  Bezug  auf  die  Diagnose  „non  liquet“  sagen,  bei 
der  Autopsie  eines  solchen  Falles  aber  niemals  enttäuscht 
oder  gar  compromittirt  sein. 

Als  zweiten  Satz  möchte  ich  folgenden  hinstellen: 
„Klappenfehler  des  rechten  Herzens  und  in  specie 
durch  Endocarditis  bedingte  gehören  im  extraute- 
rinen Leben  zu  den  grössten  Seltenheiten.“  Während 
im  Uterus  die  Endocarditis  der  Frucht  keine  seltene  Krank- 
heit ist,  bleibt  dieselbe  fast  stets  dabei  auf  das  rechte  Herz, 
welches  zu  dieser  Zeit  bei  der  Circulation  am  energischsten 
betheiligt  ist,  beschränkt.  Wir  sehen  deshalb  todtgeborene, 
oder  in  der  Geburt,  resp.  bald  nachher  gestorbene  Kinder 
nicht  selten  mit  Klappenfehlern  des  rechten  Herzens  be- 
haftet. Je  älter  aber  das  Individuum  wird,  desto  seltener 
beobachten  wir  Erkrankungen  an  den  Klappen  des  rechten 
Herzens.  Manche  Kinder  werden  wohl  ausnahmsweise  mit 
einer  Insufficienz  der  Pulmonalarterienklappen,  oder  auch 
mit  einer  Stenose  des  Ostiums  der  Pulmonalarterie,  bedingt 
durch  fötale  Endocarditis,  8,  10,  selbst  12  Jahre  alt,  aber 
fast  immer  weiss  man  von  ihnen,  dass  sie  schon  seit  der 
Geburt  herzkrank  sind,  und  betrachtet  ihr  Zugrundegehen 
nur  als  eine  Frage  der  Zeit. 

Aeusserst  selten  findet  man  dagegen,  dass  nach  der 
Geburt  sich  am  rechten  Herzen  Klappenfehler  in 
Folge  von  Endocarditis  entwickeln.  Am  häufigsten  ge- 
schieht dies  noch  am  Klappenapparat  des  Ostium  der  Pul- 
monalarterie durch  die  sogenannte  Endocarditis  ulcerosa1). 

1)  cf.  S.  8. 

Fraentiel,  Entzündungen  <1.  Endocardiums  u.  d.  Pericurdiums.  e 
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Dann  kommen  aber  oft  die  Erscheinungen  des  Klappen- 
fehlers wenig  oder  gar  nicht  in  Betracht:  der  Kranke  geht 
rasch  unter  dem  allgemeinen  Bilde  einer  acuten  Infeetions- 
krankheit  zu  Grunde. 

Weiterhin  werden  sogenannte  relative  Insufficienzen  der 
Tricuspidalklappe  nicht  selten  secundär  in  Folge  von  ge- 
waltigen Erweiterungen  des  rechten  Ventrikels  beobachtet, 
wo  der  Klappenapparat  an  und  für  sich  intact  gehlieben  ist, 
aber  die  einzelnen  Segel  sich  wegen  zu  grosser  Erweiterung 
der  Ventricularhöhle  nicht  mehr  an  einander  legen  können. 
Meist  führt  ein  endocarditischer  Process  am  Mitralklappen- 
apparat, eine  Insufficienz  der  Mitralis  oder  eine  Stenose  des 
Ostium  atrioventriculare  sinistrum  zunächst  zu  gewaltigen 
Stauungen  im  kleinen  Kreislauf,  und  dann  zu  einer  sich 
immermehr  und  schliesslich  soweit  steigernden  Dilatation 
der  rechten  Herzhöhle,  dass  der  Klappenapparat  der  Tricu- 
spidalis  in  der  erwähnten  Weise  insufficient  wird.  Ausnahms- 
weise kann  aber  auch  einmal  ohne  gleichzeitige  Erkran- 
kung am  linken  Herzen,  nur  in  Folge  eines  Lungen- 
leidens (hochgradigen  Lungenemphysems  mit  chronischem, 
Jahre  langen  Bronchialkatarrh),  eine  solche  relative  Insuf- 
ficienz der  Tricuspidalis  sich  entwickeln.  Ehe  ich  bei 
einem  erwachsenen  Menschen,  der  im  Zimmer  überhaupt 
sich  noch  frei  bewegt  und  fieberlos  ist,  einen  solchen  Klap- 
penfehler diagnosticire,  überlege  ich  mir  meine  Diagnose 
noch  10,  noch  20  Mal,  denn  a priori  weiss  ich,  auf  meine 
Erfahrungen  am  Leichentische  gestützt,  dass  diese  Diagnose 
wahrscheinlich  falsch  ist.  Wer  daraufhin  — und  dies  ge- 
schieht sehr  häufig  — , dass  man  ein  diastolisches  Geräusch 
lauter  über  dem  Ostium  der  Pulmonalarterie  als  über  dem 
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08tium  der  Aorta  hört,  sofort  eine  Insnfficienz  der  Pulmo- 
nalarterienklappen annimmt,  wird  fast  regelmässig  bei  der 
Autopsie  seinen  schweren  Irrthum  erkennen.  Ich  habe  mich 
daher  seit  langer  Zeit  gewöhnt,  bei  chronischen  Herzkrank- 
heiten von  vornherein  anzunehmen,  dass  die  Diagnose  eines 
rechtsseitigen,  durch  Endocarditis  bedingten  Klappenfehlers 
falsch  ist,  und  lasse  mich  erst  nach  langer,  genauer  Beob- 
achtung aller  einzelner,  kleiner  Nebensymptome  dahin  brin- 
gen, in  gewissen  Ausnahmefällen,  wie  sie  ja  Vorkommen, 
das  Vorhandensein  eines  solchen  rechtsseitigen  Klappen- 
fehlers zuzugestehn. 

Auf  diese  Weise  habe  ich  in  den  letzten  15 — 20  Jahren 
nach  dieser  Richtung  hin  diagnostische  Irrthiimer  fast  ganz 
vermieden  und  auch  noch  intra  vitam  manche  verfehlte  Dia- 
gnose Anderer  in  die  richtigen  Wege  geleitet.  Je  mehr 
Autopsieen  der  einzelne  Arzt  gesehen  hat,  desto  mehr  wird 
er  durch  eigene  Erfahrungen  belehrt  sein  und  meinen  Aus- 
einandersetzungen zustimmen.  Je  weniger  man  aber  Ge- 
legenheit hat,  seine  Beobachtungen  durch  Sectionen  zu  con- 
troliren,  desto  mehr  wird  man  nicht  bloss  versucht  sein, 
Klappenfehler  des  rechten  Herzens,  sondern  auch  complicirte 
Klappenfehler  zu  diagnosticiren.  Der  Ungeübte  kann 
nicht  eindringlich  genug  gewarnt  werden,  com- 
plicirte Klappenfehler  anzunehmen.  Gar  nicht  selten 
kommen  einfache  Klappenfehler  zur  Beobachtung,  bei  denen 
irgend  ein  Symptom  mehr  vorhanden  ist,  als  zur  Begrün- 
dung einer  bestimmten  Diagnose  nothwendig  ist.  Wenn 
man  nun  gleich  versuchen  will,  dieses  Symptom  besonders 
zu  berücksichtigen,  und  auf  dasselbe  womöglich  das  Vor- 
handensein eines  zweiten  Klappenfehlers  aufzubauen,  dann 
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wird  man  meist  bei  den  Sectionen  sich  auf  schlimme  Ent- 
täuschungen gefasst  machen  müssen.  Am  häufigsten  gelangt 
man  auf  solche  Irrwege,  wenn  man  auf  das  Vorhandensein 
von  systolischen  Geräuschen  einen  zu  grossen  Werth  legt 
und  glaubt,  dieselben  müssten  bei  jedem  vorhandenen  Klap- 
penfehler einen  gewissen  diagnostischen  Werth  haben.  Dess- 
wegen  lautet  mein  vierter  diagnostischer  Warnungssatz: 
„Bei  der  Diagnose  der  Herzklappenfehler  soll  die 
Beachtung  der  Herzgeräusche  die  untergeordneteste 
Rolle  spielen“. 

So  paradox  diese  Behauptung  auf  den  ersten  Blick 
und  bei  den  gewöhnlichen  Schulanschauungen  erscheint,  so 
glaube  ich  doch,  dieselbe  sicher  vertheidigen  zu  können. 
Zunächst  muss  man  berücksichtigen,  dass  es  bei  stürmischer 
Herzaction  sehr  schwierig  wird,  systolische  und  diastolische 
Geräusche  von  einander  zu  unterscheiden.  Die  alte  Erfah- 
rung, dass  es  dem  Menschen  schwer  wird,  verschiedene 
Sinneseindrücke  zeitig  mit  einander  zu  vergleichen,  findet 
auch  hier  ihre  Bestätigung.  Desshalb  war  das  Instru- 
ment von  H.  Jacobson,  in  welchem  der  Carotidenpuls 
jedesmal  einen  Fühlhebel  hebt,  der  ein  elektrisches  Glocken- 
spiel in  Function  setzt,  recht  sinnig  erfunden.  Es  setzte 
den  Gefühlseindruck  in  einen  Gehörseindruck  um.  Prak- 
tisch lässt  sich  ja  der  Apparat  nicht  verwerthen,  denn  wir 
können  denselben  nicht  leicht  in  der  ambulatorischen  Praxis 
benutzen.  Immer  bleibt  die  Schwierigkeit  bestehen,  zu  ent- 
scheiden: Ist  überhaupt  ein  Geräusch  am  Herzen  vor- 
handen, und  zweitens,  ist  es  systolisch  oder  diasto-  . 
lisch?  Schon  erstere  Frage  ist  nicht  selten  schwer  zu  be- 
antworten, wie  jeder  erfahrene  Arzt  weiss.  Es  giebt  Ge- 
räusche von  sehr  geringer  Intensität,  die  sehr  leicht  über- 
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hört  werden  können.  Zweitens  ist  es  aber  z.  B.  bei  Insuf- 
ficienz  der  Aortenklappen,  wo  der  Puls  in  den  peripheren 
Arterien  auffallend  viel  später  wahrnehmbar  ist,  als  die 
Systole  der  Ventrikel  erfolgt,  durchaus  nicht  leicht  zu  be- 
stimmen, ob  ein  Geräusch  systolisch  oder  diastolisch 
ist.  Dann  beobachtet  man  sehr  eigenthiimliche,  nament- 
lich diastolische  Geräusche  bei  der  Stenosis  des  Ostii  ve- 
nosi  sinistri,  welche  nur  bei  langer  Erfahrung  richtig  er- 
kannt und  diagnostisch  verwerthet  werden  können. 

Am  besten  wird  man  sich  immer  erst  nach  den  anderen 
Symptomen,  welche  ein  Klappenfehler  liefert,  umsehen: 
dann  kommt  man  oft  zu  einer  bestimmten  Diagnose,  auch 
ohne  nur  das  Stethoskop  an  das  Herz  angesetzt  zu  haben. 
Die  am  meisten  charakteristischen  Beispiele  hierfür  liefern 
ausgesprochene  Fälle  von  Insufficieuz  der  Aortenklap- 
pen bei  jugendlichen  Individuen.  Wie  im  Jahre  1884 
im  9.  Jahrgang  der  Charite-Annalen  mir  gerade  ein  18jäh- 
riger  junger  Mann  zum  Prototyp  meiner  Anschauungen 
diente,  so  ist  es  jetzt  ein  21  jähriger  Hausdiener,  welcher 
vor  2 Jahren  einen  acuten  Gelenkrheumatismus  überstanden 
hat  und  seit  dieser  Zeit  über  Luftmangel  und  Herzklopfen 
klagt.  Vor  8 Wochen  kam  er  mit  einem  neuen  Schub  einer 
Polyarthritis  rheumatica  auf  meine  Abtheilung  in  der  Charite, 
jetzt  ist  er  fieberlos,  verlässt  täglich  auf  mehrere  Stunden 
das  Bett  und  klagt  nur,  dass  er  bei  rascheren  Bewegungen 
im  Zimmer  und  bei  geringen  anderweitigen  Anstrengungen 
ein  lästiges  Herzklopfen  empfindet.  Fasst  man  nun  nach 
seinem  Radialpuls,  so  ist  dieser  schon  für  unsere  Diagnose 
charakteristisch.  Mit  dem  Moment  der  Systole  wird  die  Wand 
der  Radialis  dem  zufühlenden  Finger  so  zu  sagen  entgegen- 
geworfen, unmittelbar  darauf  verschwindet  die  Erscheinung 
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Die  Symptome 
bei  Jnsufficienz 
der  Aorten- 
klappen. 

1.  Der  Pulsus 
altus  et  celer. 
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wieder.  Um  diesen  Pulsus  altus  und  celer  zu  erkennen, 
braucht  es  keiner  sphygmographischen  Curve,  bedarf  es  nicht 
der  Erwägung,  dass  bei  fieberhaften  Zuständen  auch  ohne 
einen  Klappenfehler  zuweilen  ein  Pulsus  altus  et  celer  wahr- 
zunehmen ist.  Wenn  gleichzeitig  selbst  Fieber  bestände,  so 
würde  dieser  ganz  charakteristische  Puls  doch  nur  auf  eine 
Insufficienz  der  Aortenklappen  zurückzuführen  sein.  Hier  ist 
am  Ende  der  Diastole  der  Druck  im  Aortensystem  äusserst 
gering,  da  während  der  Diastole  das  Blut  durch  die  insuf- 
ficienten  Aortenklappen  in  den  linken  Ventrikel  zurück- 
strömt. Im  Moment  der  Systole  wird  in  das  wenig  ge- 
spannte Aortensystem  eine  abnorm  grosse  Blutmenge,  d.  h. 
das  Blut,  welches  aus  dem  linken  Vorhof,  und  das  Blut, 
welches  aus  dem  Aortensystem  in  den  linken  Ventrikel  ge- 
flossen war,  gepresst.  Dadurch  muss  eine  rapide  und  hoch 
ansteigende  Pulswelle  erzeugt  werden,  welche  aber  unmittel- 
bar nach  der  Systole  steil  abfällt,  weil  sofort  das  Regurgi- 
tiren  des  Blutes  in  den  linken  Ventrikel  von  neuem  beginnt. 

Untersucht  man  in  einem  solchen  Falle  die  Schenkel- 
arterien, so  weist  auch  ihr  Verhalten  mit  Nothwendigkeit 
darauf  hin,  dass  eine  ausgesprochene  Insufficienz  der  Aorten- 
klappen besteht.  Der  Puls  der  Schenkelarterie  ist  ganz 
auffallend  hoch,  der  zufühlende  Finger  empfindet  mit  jeder 
2.  Der  systolische  Systole  einen  starken  Schlag,  aber  in  demselben  Moment 
To»  »n  der  sehen- ver8Chwindet  der  Puls  auch  wieder.  Setzt  man  das  Stetho- 

kelarteric. 

skop  ganz  leicht  auf  die  Cruralarterie  auf,  so  hört  man 
einen  lauten,  starken,  systolischen  Ton.  Ja  derselbe 
ist  manchmal  schon  zu  hören,  wenn  man  das  Stethoskop 
noch  V2  cm  von  der  Haut  des  Oberschenkels  entfernt  hält. 
In  der  letzten  Zeit  hat  man  mit  Unrecht  diesen  Phänomenen 
au  der  Schenkelarterie  viel  weniger  Werth  beigelegt,  als 
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sie  es  verdienen.  Es  ist  ja  richtig  und  seit  langen  Jahren 
bekannt,  dass  man  bei  fiebernden  Kranken  sehr  oft,  wenn- 
gleich nicht  ganz  regelmässig,  einen  systolischen  Ton  in 
der  Cruralarterie  hört,  und  dass  derselbe  zuweilen  auch  bei 
anderen  Klappenfehlern  wahrgenommen  wird.  In  dieser 
Beziehung  verdienen  namentlich  die  schönen  Beobachtungen 
von  Weil1 2)  eine  besondere  Beachtung,  der  in  ziemlich  aus- 
führlicher Weise  das  Vorkommen  von  systolischen  Tö- 
nen an  der  Schenkelarterie  bei  den  verschieden- 
sten Herzklappenfehlern  beschrieben  hat.  Für  diese 
beiden  Gruppen  von  Fällen,  für  das  Auftreten  von  systo- 
lischen Tönen  bei  fiebernden  Kranken  sowohl,  wie  für  das 
Erscheinen  von  derartigen  Tönen  bei  anderen  Klappen- 
fehlern als  bei  der  Insufficienz  der  Aortenklappen,  besitzen 
wir  noch  keine  ausreichende  Erklärung.  Dagegen  wissen 
wir,  dass  der  systolische  Ton  der  Schenkelarterie,  je  stärker 
er  ist,  ein  um  so  sicheres  Symptom  der  Insufficienz  der 
Aortenklappen  bei  fehlendem  Fieber  sein  wird.  Bei  ge- 
sunden Menschen  ist  in  der  Schenkelarterie  kein  Ton  zu 
hören  (dass  bei  Druck  auf  die  Schenkelarterie  ein  systo- 
lisches Geräusch  entsteht,  ist  selbstverständlich),  während  man 
an  der  Carotis  einen  deutlichen  systolischen  Ton  wahrnimmt. 

Neben  letzterem  hört  man  an  der  Carotis  noch  einen  Bemerkungen 
diastolischen  Ton  unter  normalen  Verhältnissen.  Diesen  ,ub®r  den  7S‘°' 

lischen  und  den 

betrachten  wir  als  von  den  Aortenklappen  fortgeleitet,  denn  diastolischen  Ton 
wenn  an  letzteren  kein  diastolischer  Ton  gebildet  wird, 
hört  man  auch  niemals  einen  solchen  an  der  Carotis.  Anders 
stehen  die  Sachen  mit  dem  systolischen  Ton:  derselbe  kann 


1)  A.  Weil,  Handbuch  und  Atlas  der  topographischen  Percussion. 

2.  Auflage.  Leipzig.  1880. 
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an  der  Carotis  fehlen,  resp.  durch  ein  Geräusch  ersetzt 
werden,  während  er  überall  am  Herzen  vorhanden  ist  und 
umgekehrt.  Wir  müssen  daher  den  systolischen  Ton  an 
der  Carotis  als  an  derselben  selbst  gebildet  ansehen,  indem 
plötzlich  in  dem  Moment  der  Systole  des  Ventrikels  durch 
das  Einströmen  des  Blutes  in  das  Aortensystem  die  Membran 
der  Carotis  stark  gespannt  wird,  und  die  Differenz  zwischen 
dieser  durch  die  Systole  des  Ventrikels  bedingten  und  der 
während  der  Diastole  vorhanden  gewesenen  Spannung  gross 
genug  ist,  einen  Ton  zu  erzeugen.  Da  nun  die  Crural- 
arterie  viel  weiter  vom  Herzen  abliegt,  wie  die  Carotis,  so 
wird  dort  die  Spannungszunahme  in  der  Wand  bei  der 
Systole  und  die  Spannungsabnahrae  bei  der  Diastole  des 
linken  Ventrikels  viel  geringer  sein,  wie  hier,  und  damit 
auch  die  Spannungsdififerenz  zwischen  beiden  Zeitmomenten 
nicht  genügen,  um  einen  Ton  zu  erzeugen. 

Anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse,  sobald  die  Aorten- 
klappen insufficient  werden.  Dann  regurgitirt  ein  Theil  des 
Blutes  aus  dem  Aortensystem  durch  die  insufficienten  Klap- 
pen in  den  linken  Ventrikel.  Die  Spannungsabnahme  in 
der  Membran  der  Arterien,  also  auch  in  der  Schenkelarterie, 
wird  beträchtlich  grösser,  ebenso  ist  die  Spannungszunahme 
im  Moment  der  Systole  erheblich  vermehrt,  weil  jetzt  eine 
abnorm  grosse  Blutmenge,  die  aus  dem  linken  Vorhof  und 
aus  dem  Aortensystem  in  den  linken  Ventrikel  ergossene, 
in  die  Körperarterien  gepresst  wird.  Dadurch  wird  in  der 
Schenkelarterie  die  Spannungsdififerenz  so  gesteigert,  dass 
nunmehr  hier  bei  der  Systole  ein  Ton  gebildet  wird. 

Je  geringer  nun  bei  einer  Insufficienz  der  Aortenklap- 
pen die  Spannungsdififerenz  zwischen  Diastole  und  nächster 
Systole  ist,  desto  weniger  macht  sich  der  systolische  Ton 
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in  der  Schenkelarterie  bemerkbar.  Wenn  z.  B.  in  Folge 
einer  längere  Zeit  bestehenden  Arteriosklerose  dadurch,  dass 
die  Endarteritis  auf  die  Aortenklappen  übergreift,  hier  Ver- 
dickungen, Retractionen  der  Klappen  oder  dergleichen  und 
in  Folge  dessen  eine  Insufficienz  der  Klappen  sich  ent- 
wickelt, so  wird,  falls  letztere  unbedeutend  bleibt,  bei  der 
erkrankten,  unelastischen  Arterienwand  die  Spannungs- 
zunahme im  Moment  der  Systole  nur  geringfügig  sein  kön- 
nen und  desshalb  der  systolische  Schenkelarterienton  nur 
sehr  schwach,  zuweilen  gar  nicht  wahrnehmbar  sein. 
Je  intacter  die  Wand  der  Körperarterien,  je  stärker  die  In- 
sufficienz der  Aortenklappen,  desto  lauter  der  Ton,  desto 
höher  der  Puls  in  der  Arteria  cruralis.  Ja,  dann  macht 
sich  oft  der  schnellende  Puls  und  auch  der  systolische  Ton 
bis  in  die  feinen  Arterienäste  der  Hände  und  Füsse,  selbst 
der  Finger  und  Zehen  bemerkbar,  und  unter  den  Finger- 
nägeln erkennt  man  deutlich  den  sogenannten  Capillarpuls. 

Seitdem  H.  Quincke  seine  Beobachtungen  über  Ca- 
pillar-  und  Venenpuls  in  der  Berliner  klinischen  Wochen- 
schrift1) mittheilte,  sind  dieselben  von  anderen,  wie  von 
ihm  selbst  vielfach  wiederholt,  bestätigt  und  erweitert  worden. 

Namentlich  das  Vorkommen  des  Capillarpulses  bei 
Aorteninsufficienz  ist  als  ein  sehr  häufiges,  unter  Umständen 
diagnostisch  wichtiges  Symptom  anerkannt;  Quincke  selbst 
ist  auf  das  Vorkommen  einer  Aortenklappeninsufficienz  mehr- 
mals aus  diesem  Symptom  allein,  ehe  er  den  Kranken 
untersucht  hatte,  aufmerksam  geworden. 

Während  er  damals  als  beste  Beobachtungsstelle  Bil- 
den Capillarpuls  den  Fingernagel  angab,  fand  er  sehr 


1)  1868.  No.  34.  und  1870.  No.  21,  Anmerkung. 
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bald1),  dass  dieser  wegen  Verdickung  und  Undurchsichtig- 
keit oft  ungünstigen  Beobachtungsstelle  eine  durch  leichtes 
Reiben  geröthete  Stelle  der  Stirnhaut  weit  vorzuziehen  sei, 
und  hat  er  seitdem  vorzugsweise  an  dieser  Stelle  die  Er- 
scheinung verfolgt  und  demonstrirt. 

Der  durch  Reiben  mit  einem  harten,  glatten  Gegenstand, 
z.  B.  dem  unteren  Ende  des  Stethoskops,  erzeugte,  rothe 
Fleck  beruht,  wie  wir  anzunehmen  berechtigt  sind,  auf 
paralytischer  Erweiterung  der  kleinsten  Arterien  und  der 
Capillaren  in  diesem  Bezirk;  hier  sieht  man  nun  etwa  dem 
Radialpuls  synchron  und  einen  Moment  später,  als  die  Herz- 
systole, eine  Zunahme  der  Farbenintensität,  manchmal 
sogar  eine  leichte  Erhebung,  dazu  eine  Vergrösserung  des 
rothen  Flecks  an  der  Peripherie,  Erscheinungen,  welche 
während  der  Herzdiastole  etwas  langsamer,  als  sie  kamen, 
verschwinden,  um  mit  der  nächsten  Systole  wiederzukehren. 
Gute  Beleuchtung  und  richtige  Stellung  des  Beobachters 
zum  Kranken  mit  Vermeidung  von  Lichtreflexen  sind  zur 
Wahrnehmung  erforderlich,  namentlich  wenn  die  Erschei- 
nung nicht  sehr  ausgesprochen  ist. 

Zu  Stande  kommt  dieselbe  augenscheinlich  dadurch, 
dass  die  systolische  Druckzunahme  in  den  zuführenden 
Arterien  sich  bis  in  die  kleinsten  Arterienäste  und  zugleich 
in  die  erweiterten  Capillaren  fortpflanzt  und  dieselben  stär- 
ker füllt.  Besonders  deutlich  ist  der  Füllungszuwachs  da, 
wo  diese  Gefässe  nur  wenig  Blut  enthalten,  z.  B.  an  der 
Randzone  des  blässeren  Hautgebietes.  Der  Capillarpuls 
kommt  daher  hier,  wie  anderswo,  fast  immer  nur  an  um- 


1)  H.  Quincke  in  Kiel,  Ueber  Capillarpuls  und  centripetalen 
Venenpuls.  Berliner  klinische  Wochenschrift.  1890.  No.  12. 
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scbriebenen  Gebieten  arterieller  Hyperämie  zur  Beobachtung. 
Wesentlich  für  das  Sichtbarwerden  des  Capillarpulses  ist 
ein  möglichst  grosser  Unterschied  zwischen  dem  herz-systo- 
lischen und  dem  herz- diastolischen  Arteriendruck,  wie  er 
sich  in  der  schnellenden  Beschaffenheit  des  Pulses,  in  Höhe 
und  Spitzigkeit  der  sphygmographischen  Pulswelle  kund 
giebt.  Am  ausgesprochensten  ist  der  Capillarpuls,  wie  der 
schnellende  Puls  bei  Insufficienz  der  Aortenklappen;  und 
zwar  ist  bei  diesem  Klappenfehler  das  Maass  der  Regurgi- 
tation eben  so  sehr,  wie  die  Energie  der  nachfolgenden 
Ventrikelcontraction  massgebend  für  die  Druckdifferenz  iu 
den  Arterien. 

Für  die  Regurgitation  kommt  neben  der  Grösse  des 
Klappendefectes  nicht,  wie  Raehlmann')  glaubt,  der  Grad 
der  Ventrikeldilatation  allein  in  Betracht,  sondern  auch 
die  Contractionsfähigkeit  des  Ventrikels,  da  ein  stark 
dilatirter  und  zugleich  geschwächter  Ventrikel,  welcher 
durch  unvollkommene  Contraction  nur  einen  Theil,  z.  B.  die 
Hälfte  seines  Inhalts  entleeren  kann,  auch  für  die  nach- 
folgende Regurgitation  weniger  Raum  bietet.  Bei  Cornpen- 
sationsstörung  einer  Aortenklappeninsufficienz  sieht  man 
daher  die  charakteristischen  Eigenschaften  der  Pulswelle 
oft  verwischt  und  erst  mit  Herstellung  der  Kraft  des  linken 
Ventrikels  die  Celerität  des  Arterienpulses  und  den  Capillar- 
puls wieder  deutlich  hervortreten. 

Wie  nun  der  Capillarpuls  nicht  bei  jeder  Aorteninsuffi- 
cienz  deutlich  ist,  so  kommt  er  auch  nicht  ausschliesslich 
bei  dieser  vor,  sondern  auch  sonst,  wo  schnellender  Puls 
sich  findet,  namentlich  bei  Anämischen  und  Chlorotischen, 

1)  Virchow’s  Archiv,  Bd.  102.  Sep.-Abdr.  S.  27, 


wo  noch  die  Dünnflüssigkeit  des  Blutes  die  weitere  Fort- 
pflanzung der  Pulswelle  begünstigen  mag  (Raehlmann), 
so  bei  manchen  nervösen  und  bei  solchen  Störungen  der 
Herzthätigkeit,  die  durch  musculäre  Processe  bedingt  sind 
(z.  B.  zuweilen  bei  Fieber),  bei  welchen  die  Celerität  des 
Pulses  von  der  zeitigen  Gestaltung  der  Ventrikelcontraction, 
vielleicht  auch  von  Störungen  der  Gefässinnervation  abhängt. 
Die  Wahrnehmung  des  Capillarpulses  an  der  Stirnhaut  ist 
allerdings  in  diesen  letzteren  Fällen  von  mancherlei  zu- 
fälligen Bedingungen  abhängig  und  viel  schwieriger  wahr- 
nehmbar, als  bei  den  meisten  Fällen  von  Aorteninsufficienz 
mit  energisch  arbeitendem  Ventrikel. 

Wie  oben  auseinandergesetzt,  kommt  der  herz-systolische 
Färbungszuwachs  am  deutlichsten  am  Rande  des  hyper- 
ämischen  Flecks  zur  Wahrnehmung,  also  in  jenen  Capillaren, 
welche  überhaupt  erst  während  der  Herzsystole  merklich 
gefüllt  werden,  während  des  niedrigen  diastolischen  Drucks 
aber  durch  die  Elasticität  der  Wand  und  des  Gewebes  eine 
sehr  bedeutende  Verengerung  ihres  Lumens  erfahren.  Ein 
gewisser  Grad  äusseren  Druckes  (gerade  derjenige,  welcher 
dem  diastolischen  Innendruck  gleichkommt)  begünstigt  also 
die  Wahrnehmung  der  capillaren  Pulswelle,  wie  Ruault') 
unter  Hinweis  auf  das  Marey’sche  Sphygmoskop  ausein- 
andergesetzt hat.  Eine  besonders  günstige  Stelle  für  die 
Wahrnehmung  des  Capillarpulses  ist  daher  bei  zartem  durch- 
sichtigen Nagel  das  Nagelbett.  Hier  kann  er  unter  gün- 
stigen Verhältnissen  zeitweilig  sogar  bei  vielen  Gesunden 
beobachtet  werden.  Künstlich  kann  man  ähnliche  Bedin- 
gungen, wie  Ruault  zeigte,  durch  Andrücken  einer  Glas- 

1)  Rechcrches  sur  lc  pouls  capillaire  visible.  These.  Paris  1883. 
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platte  gegen  die  Fingerbeere,  oder  durch  Anspannen  der 
nach  aussen  gekehrten  Unterlippe  herbeiführen  und  so  zu- 
weilen Capillarpuls  zur  Wahrnehmung  bringen.  Aber  auch 
an  der  natürlichen,  umschriebenen  Röthe  der  Wangen,  an 
beliebigen,  umschriebenen,  kleinen  Entzündungsherden  der 
Haut  verschiedener  Körperstellen  kann  derselbe  wahrgenom- 
men werden.  Besonders  schön  wird  der  Capillarpuls  bei 
sonst  gegebenen  Bedingungen  im  Gebiete  eines  Erysipelas 
sichtbar.  Etwas  schwierig  und  inconstant  ist  er  an  der 
Papilla  optica  wahrzunehmen.  Wie  für  die  Celerität  des 
Arterienpulses,  ist  auch  für  den  Capillarpuls  die  obere  Kör- 
perhälfte das  günstigere  Beobachtungsgebiet. 

Unter  ganz  ähnlichen  Verhältnissen,  wie  der  Capillar- 
puls gerötheter  Hautstellen,  wird  Pulsation  der  Netz- 
haut der  Arterien  beobachtet1)  bei  Insufficienz  der  Aorten- 
klappen und  bei  Anämischen  mit  schnellendem  Pulse.  Und 
in  der  That  handelt  es  sich  auch  hier  um  verhältnissmässig 
enge  Gefässe,  welche  durch  die  Elasticität  des  Augapfels 
unter  einem  gewissen  äusseren  Drucke  stehen.  Allerdings 
sind  die  Verhältnisse  hier  dadurch  complicirter,  dass  einer- 
seits dieser  Druck  gewissen  Schwankungen  unterliegt,  und 
dass  andererseits  die  Füllung  der  Arterien  von  den  auf  sie 
und  die  zuführenden  Stämme  einwirkenden  Nerveneinflüssen 
abhängt,  daher  auch  der  Netzhautarterienpuls  an  demselben 
Individuum  bei  scheinbar  gleichen  Bedingungen  am  Circu- 
lationsapparat  zu  gewissen  Zeiten  an  Deutlichkeit  sehr 
wechselt.  — Verschieden  von  den  Bedingungen  für  das 

1)  Quincke,  Berliner  klinische  Wochenschrift.  1868  und  1870. 
— 0.  Becker,  Gräfe’s  Archiv  für  Ophthalmologie.  Band  18.  I. 
S.  206.  — Helfreich,  Würzburger  Festschrift.  1882.  — Raehl- 
mann,  1.  c. 
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Zustandekommen  des  Capillarpulses  sind  die  Umstände, 
unter  welchen  eine  Fortpflanzung  der  Pulswelle  aus  den 
Arterien  bis  in  die  Venen,  unter  denen  ein  centr ipetaler 
Venenpuls  zu  Stande  kommt.  Das  Vorkommen  dieses 
Pulses  wird  im  Allgemeinen  für  selten  gehalten,  wie  Quincke 
aus  den  Discussionen,  welche  sich  an  die  Mittheilungen  von 
Holz1)  und  Senator  in  der  Berliner  medicinischen  Gesell- 
schaft anschlossen,  sowie  aus  gelegentlichen  mündlichen 
Mittheilungen  ersehen  hat,  und  doch  ist  er  gar  nicht  selten. 
Quincke  selbst  hat  ihn  Dutzende  von  Malen  beobachtet. 
Hauptbedingung  für  sein  Zustandekommen  ist,  wie  er  schon 
an  anderer  Stelle  auseinandergesetzt  hat  2),  Erschlaffung  der 
Gefässe,  vor  allem  der  Arterien,  dann  auch  der  Capillaren 
und  Venen,  wie  sie  besonders  häufig  gewisse  Stadien  des 
Fiebers,  namentlich  stärkere,  mit  Schweiss  verbundene  Fieber- 
abfälle begleitet.  So  sah  er  den  centripetalen  Venenpuls 
bei  einer  Anzahl  von  Typhen,  bei  Recurrens,  Intermittens, 
Pyämie,  Polyarthritis  rheumatica,  bei  Pneumonie,  Phthisis 
und  Cholelithiasis.  Im  engeren  Sinne  mochten  ausserdem 
nervöse  Einflüsse  neben  dem  Fieber  mitwirken,  so  bei  Fällen 
von  Meningitis,  Spondylitis,  Encephalomalacie  und  Halsmark- 
verletzung. Auch  bei  fieberlosen  Zuständen,  bei  Chlorose, 
traumatischer  Anämie  und  Carcinose  sah  Quincke  den 
centripetalen  Venenpuls,  wenn  die  Sommerhitze  erschlaffend 
auf  die  peripheren  Gefässe  eingewirkt  hatte.  Er  wurde 
immer  nur  an  den  Venen  des  Handrückens  und  Vorderarms, 
ein  einziges  Mal  an  den  Venen  des  Fussrückens  beobachtet. 

1)  Holz,  Berliner  klinische  Wochenschrift.  1889.  No.  50.  — 
Senator , Ebendaselbst.  1890.  No.  4 und  7. 

2)  H.  Quincke,  Krankheiten  der  Gefässe.  Ziemssen’s  Hand- 
buch der  specieilen  Pathologie  und  Therapie.  Bd.  VJ.  2.  Auf].  S.  341. 
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Bald  zeigen  alle  Aeste  des  Venennetzes  daselbst  diese  Er- 
scheinung, bald  nur  einzelne.  Ausser  dem  Erschlaffungs- 
zustand der  Arterien  sind  augenscheinlich  noch  eine  Anzahl 
anderer  Bedingungen  für  sein  Zustandekommen  erforderlich: 
Zartheit  der  Haut,  kräftige  Herzaction  zur  Erzeugung  einer 
genügend  hohen  Pulswelle,  und  ein  gewisser,  mittlerer  Fül- 
lungszustand der  Venen,  der,  ausser  von  einer  Erschlaffung 
der  Venenwand,  namentlich  auch  von  der  augenblicklichen 
Lagerung  der  Extremität  abhängt.  Schon  eine  leichte  Stel- 
lungsänderung der  Hand,  Abkühlung  oder  wiederholte  Be- 
rührung der  Venen  können  hinreichen,  um  die  Erscheinung 
zum  Verschwinden  zu  bringen.  Gerade  diese  Vergänglich- 
keit dürfte  die  Ursache  sein,  warum  der  centripetale  Venen- 
puls verhältnissmässig  so  wenig  bekannt  ist. 

Er  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Pulswelle, 
welche  für  gewöhnlich  in  den  kleinsten  Arterien  und  Ca- 
pillaren,  theils  durch  Reibung,  theils  wegen  Verbreiterung 
des  Stromgebietes  vernichtet  wird,  sich  bei  Erweiterung 
dieser  Gefässe  bis  in  oder  über  dieselben  hinaus  fortsetzt. 
In  den  Capillaren  selbst  wegen  ihrer  Geringfügigkeit  nicht 
wahrnehmbar,  kann  die  Welle  in  dem  enger  gewordenen 
Stromgebiet  der  Venen  doch  wieder  bemerklich  werden. 
Man  darf  daher  nicht  erwarten,  bei  centripetalem 
Venenpuls  auch  jedesmal  Capillarpuls,  etwa  an  den 
Fingernägeln  oder  sonstwo,  zu  finden;  im  Gegentheil 
kommt  er  nur  ausnahmsweise  daneben  vor. 

Vielleicht  mögen  die  von  Sucquet  und  später  in  ge- 
ringerem Umfange  auch  von  Hoyer  an  der  Hand  beschrie- 
benen directen  Uebergänge  von  Arterien  in  Venen  für  das 
Entstehen  des  centripetalen  Venenpulses  in  Betracht  kommen. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  auch  bei  geeignetem  Ver- 


96 


halten  der  Gefässe  die  arterielle  Pulswelle  sich  nur  dann 
bis  in  die  Venen  wird  fortpflanzen  können,  wenn  sie  von 
vornherein  eine  gewisse  Grösse  hat,  und  zwar  wird  das 
um  so  leichter  geschehen,  je  grösser  die  Druckdifferenz 
zwischen  Herzsystole  und  Herzdiastole  ist.  Bei  einer  aus- 
gedehnten Arterienerschlatfung  in  den  späteren  Stadien  des 
Fiebers  sind  diese  Bedingungen  häufig  am  sonst  gesunden 
Gefässapparat  gegeben,  noch  mehr  bei  gleichzeitiger  Aorten- 
klappeninsufficienz,  und  so  sieht  man  in  der  That  bei  letzte- 
rem Klappenfehler,  (wenn  gleichzeitig  die  nöthige  Gefäss- 
erschlatfung  besteht),  den  centripetalen  Venenpuls  besonders 
schön  und  kräftig. 

Auch  Arteriosklerose  kann,  wie  Senator  auseinander- 
gesetzt hat,  bei  einem  gewissen  Grade  diffuser  Entwicklung 
dadurch  begünstigend  wirken,  dass  sie  die  Pulswelle  be- 
sonders kräftig  nach  den  kleinsten  Arterien  übermittelt. 
Venöse  Stauung  dagegen  ist  nach  Quincke’s  Beobachtun- 
gen der  Entstehung  des  centripetalen  Venenpulses  nicht 
günstig,  weil  die  schwache  Welle  an  der  stärker  gespannten 
Venenwand  dann  meist  nicht  zurWahrnehmung  kommen  kann. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  dass  für  das  Zustande- 
kommen des  sichtbaren  Capillarpulses  und  des  centripetalen 
Venenpulses  allerdings  gewisse  gemeinsame  Bedingungen 
erfüllt  sein  müssen,  nämlich:  Höhe  und  Celerität  der 
Pulswelle.  Dass  diese  Bedingungen  für  das  Sichtbar- 
werden des  Capillarpulses  aber  hauptsächlich  in 
Betracht  kommen,  muss  noch  betont  werden,  da  die 
sonst  noch  erforderliche,  umschriebene  Capillarhyperämie 
entweder  von  selbst  besteht,  oder  leicht  künstlich  hervor- 
zurufen ist;  hingegen  hängt  das  Zustandekommen  des 
centripetalen  Venenpulses  hauptsächlich  von  aus- 
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gedehnterer  Erschlaffung  grösserer  Arterien-  und 
Venengebiete  ab,  welche  sich  nur  spontan  und  ohne  unser 
Zuthun  einstellt,  und  für  die  eine  besondere  Beschaffenheit 
des  Arterienpulses  von  untergeordneter  Bedeutung  ist. 

Die  hier  besprochenen  Erscheinungen  liefert  unser  schon 
oben  erwähnter  Fall.  Unter  Berücksichtigung  dieser  Sym- 
ptome allein  ist  man  zur  Diagnose  einer  Insufficienz  der 
Aortenklappen  völlig  berechtigt;  und  wahrlich,  es  gehört 
wenig  Uebung  und  Erfahrung  dazu,  um  den  hohen,  hüpfen- 
den Puls  in  der  Radialis,  in  der  Cruralis,  in  allen  peri- 
pheren Arterien,  den  Capillarpuls  unter  den  Fingernägeln, 
den  systolischen  Ton  in  der  Schenkelarterie  und  in  den 
kleineren  Arterienstämmen  wahrzunehmen. 

Lehnen  wir  uns  an  unsere  in  die  Besprechung  gezogene 
Beobachtung  von  Neuem  an,  so  bauen  sich  leicht  weitere 
und  weitere  Stützen  für  die  Diagnose  auf.  In  der  Carotis 
muss,  wie  wir  schon  oben  auseinandergesetzt  haben,  der 
diastolische  Ton  verschwinden,  weil  er  nicht  mehr  an  den 
Aortenklappen  gebildet  wird.  Nur  ausnahmsweise  hört  man 
noch  dann  und  wann  neben  dem  diastolischen  Geräusch 
einen  vorhanden  gebliebenen  zweiten  Ton.  In  solchen  Fällen 
wird  natürlich  auch  der  zweite  Ton  in  der  Carotis  erhalten 
bleiben.  Meist  aber  hört  man  mit  der  Diastole  zugleich  mit 
dem  Verschwinden  des  zweiten  Tons  in  der  Aorta  auch 
nichts  in  der  Carotis;  nur  zuweilen  kann  man  auch  ein 
diastolisches  Geräusch  vernehmen.  Aber  dieses  geschieht 
immerhin  selten,  weil  überhaupt  Geräusche  viel  schlechter 
fortgeleitet  werden,  wie  Töne.  Auch  bei  unserem  jugend- 
lichen Kranken  ist  nur  ein  lautes,  kurzes,  systolisches  Ge- 
räusch, mit  der  Diastole  gar  Nichts  wahrnehmbar.  Legt 
man  die  Finger  auf  die  Carotis,  so  fühlt  man  sogar  mit 

Kraeutvel,  Entzündungen  <1.  Enducurdiuins  u.  d.  Peiicardiums.  7 
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Der  Spitzenstoss. 


Bemerkungen 
über  den  soge- 
nannten Herzstoss. 


der  Systole  ein  deutliches  Schwirren.  Dies  Phänomen  ist 
leicht  zu  erklären.  Dafür,  dass  eine  Membran,  wenn  sie 
plötzlich  aus  dem  Zustand  niederer  in  den  höherer  Spannung 
geräth,  tönt,  ist  nicht  nur  nothwendig,  dass  die  Spannungs- 
differenz  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  sondern  dass  auch 
die  Anfangsspannung  eine  gewisse  Höhe  hat.  Ist  die  Span- 
nung im  Anfang  nicht  gross  genug,  so  entstehen  keine 
regelmässigen,  sondern  nur  unregelmässige  Schwingun- 
gen, und  damit  kein  Ton,  sondern  nur  ein  Geräusch. 
Wenn  nun  bei  Insufficienz  der  Aortenklappen  am  Ende  der 
Diastole,  ein  mehr  weniger  grosser  Theil  des  im  Aorten- 
system enthaltenen  Blutes  in  den  linken  Ventrikel  regur- 
gitirt  ist,  dann  wird  die  Spannung  in  der  Carotis  zu  dieser 
Zeit  sehr  gering  sein,  wovon  man  sich  in  den  betreffenden 
Fällen  durch  die  Digitaluntersuchung  überzeugen  kann.  Ge- 
langt nun  im  Moment  der  Systole  eine  abnorm  grosse  Menge 
Blutes  in  das  Aortensystem,  so  wird  zwar  die  Spannungs- 
differenz zwischen  Diastole  und  nächster  Systole  sehr  gross, 
aber  trotzdem  kein  Ton,  sondern  nur  ein  Geräusch  er- 
zeugt, weil  die  Carotis  während  der  Diastole  zu  sehr  ent- 
spannt war  und  daher  bei  der  plötzlichen  Spannungszunahme 
unregelmässige  Schwingungen  macht. 

Auch  der  Spitze  ns  toss  zeigt  in  solchen  Fällen  ein 
sehr  charakteristisches  Verhalten.  Er  ist  abnorm  breit,  ab- 
norm hoch,  abnorm  resistent;  oft  hat  er  eine  Breite  von 
7—8  cm,  oft  ist  er  in  zwei  Intercostalräumen  gleichzeitig 
wahrzunehmen , oft  reicht  er  bis  in  die  Achselhöhle  nach 
aussen,  oft  in  den  7.  und  8.  Intercostalraum  nach  abwärts. 

Man  sagt  oft  statt  Spitzenstoss  Herzstoss,  und  wie 
ich  glaube,  mit  grossem  Unrecht.  Denn  als  Herzstoss  pflegt 
man  nicht  bloss  den  Spitzenstoss,  sondern  auch  den 
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Klappenstoss,  und  schliesslich  die  allgemeine  systo- 
lische Hebung  der  Regio  cordis  zu  bezeichnen.  Nament- 
lich unglücklich  erscheint  mir  die  Bezeichnung,  „der  Herz- 
stoss  ist  hebend“.  Eigentlich  niemals  habe  ich  gefunden, 
dass  sich  der  junge  Arzt,  wenn  er  diesen  Ausdruck  ge- 
braucht, eine  bestimmte  Vorstellung  davon  macht,  was  er 
wirklich  sagen  will.  Und  ich  selbst  würde,  wenn  ich 
diesen  Ausdruck,  der  in  letzter  Zeit,  wenigstens  bei  uns  in 
Berlin,  recht  üblich  geworden  ist,  ohne  dass  ich  den  eigent- 
lichen Autor  desselben  kenne,  gebrauche,  nicht  genau  zu  defi- 
niren  wissen,  was  man  darunter  verstehen  soll,  und  würde 
daher  den  Namen  „Herzstoss“  perhorresciren,  weil  unter  dem- 
selben verschiedene  Erscheinungen  zusanrmengefasst  werden, 
die  durchaus  nicht  immer  zusammengehören.  Man  muss  aber 
zugeben,  dass  eine  scharfe  Trennung  der  einzelnen,  unter 
dem  Namen  Herzstoss  zusammengefassten  Erscheinungen 
grossen  Schwierigkeiten  unterliegt.  Die  Untersuchungen  der 
letzten  10  Jahre  haben  immer  entschiedener  die  ältere  An- 
nahme bestätigt,  dass  der  Spitzenstoss  wirklich  durch  Vor- 
wölbung der  Herzspitze  erzeugt  wird,  die  Erklärung  des- 
selben als  Reactionsstoss  ist  immer  fraglicher  geworden. 
Früher  war  gerade  der  abnorm  hohe,  abnorm  breite,  abnorm 
resistente  Spitzenstoss  bei  Insufficienz  der  Aortenklappen 
ein  Hauptbeweis  dafür,  dass  der  Spitzenstoss  als  Reactions- 
stoss angesehen  werden  musste.  Jetzt  wissen  wir,  dass 
auch  bei  anderen  Affectionen  des  Herzens,  wie  z.  B.  bei 
angeborener  Enge  des  Aortensystems,  ohne  gleichzeitige  In- 
sufficienz der  Aortenklappen,  ein  ganz  analoger  Spitzenstoss 
beobachtet  werden  kann1). 

1)  0.  Praentzel,  Die  idiopathischen  Vergrösserungen  des  Her- 
zens. S.  150  ff. 


Die  systolische  Wir  sehen  zunächst  starke  systolische  Hebungen  der 
Re&io  cordis  mit  dem  Namen  des  Herzstosses  bezeichnet. 
Bei  besonderer  Erregbarkeit  des  vasomotorischen  Nerven- 
systems, namentlich  bei  grossen  jungen,  blonden,  und  unter 
diesen  wieder  bei  den  rothblonden  Menschen  sehen  wir 
ohne  irgend  welche  sonstigen  Krankheitserscheinungen  eine 
auffallende  Hebung  der  ganzen  Regio  cordis,  die  besonders 
leicht  hervortritt,  wenn  die  betreffenden  Menschen  auch  nur 
vorübergehend  erregt  werden,  namentlich  bei  körperlichen 
Untersuchungen  und  dergleichen.  So  ist  in  früheren  Zeiten 
gewiss  oft  dieser  oder  jener  junge  Mensch  allein  auf  dies 
Zeichen  hin  für  herzkrank  erklärt  worden  und  deshalb  vom 
Militärdienst  fern  geblieben.  Verhält  sich  dagegen  der 
Kranke  ruhig,  liegt  er  womöglich  seit  Tagen  im  Bett,  und 
bemerkt  man  dann  eine  solche  systolische  Hebung,  so  hat 
sie  immer  einen  besonderen  Werth.  Wird  die  Gegend 

zwischen  dem  linken  Sternalrand  und  der  Linea  mamillaris 
sinistra  systolisch  gehoben,  so  schliessen  wir  auf  eine  Dila- 
tation des  linken  Ventrikels.  Wird  dagegen  nur  der 
untere  Theil  des  Brustbeins  in  dieser  Weise  gehoben,  so 
nehmen  wir  eine  Erweiterung  des  rechten  Ventrikels 
an.  Breitet  sich  die  systolische  Hebung  vom  rechten  Ster- 
nalrand bis  zur  linken  Mamillarlinie  aus,  so  sind  wir  be- 
rechtigt, auf  eine  Erweiterung  beider  Ventrikel  zu 
schliessen.  In  der  Regel  ist  damit  auch  eine  Hypertrophie 
der  betreffenden  Ventricularwand  verbunden.  Trotzdem 
dürfen  wir  diesen  Schluss  nicht  ohne  Weiteres  machen,  da 
auch  ohne  Hypertrophie  derartige  systolische  Hebungen  zu- 
weilen beobachtet  worden  sind. 

Der KiapponstosB.  Zweitens  verdient  der  Klappenstoss  des  Herzens  hier 

auch  noch  eine  besondere  Erwähnung,  weil  auch  dieser 
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vielfach  als  „Herzstoss“  bezeichnet  wird.  Unter  normalen 
Verhältnissen  erscheint  derselbe  stets,  wenn  das  Herz  mehr 
oder  weniger  direct  der  Thoraxwand  anliegt,  und  fehlt,  wenn 
das  Herz  ganz  von  Lungengewebe  überdeckt  ist.  In  erste- 
rem  Falle  fühlt  man  in  der  Regel  mit  der  Systole  in  der 
Gegend  der  approximativen  Herzspitze,  mit  der  Diastole 
über  den  grossen  Gefässstämmen  einen  schwachen  Stoss; 
nicht  selten  wird  ein  solcher  auch  mit  Systole  und  Diastole 
an  beiden  Stellen  wahrgenommen. 

Der  systolische,  sowie  diastolische  Klappenstoss  ver- 
schwindet natürlich,  wenn  es  zu  pericardialen  Exsudaten 
oder  Transsudaten  kommt,  oder  wenn  aus  anderen  Gründen 
das  Herz  von  der  Thoraxwand  ab  nach  hinten  gedrängt 
wird.  Der  systolische,  starke  Schlag,  welchen  wir  in  einer 
Reihe  von  Fällen  von  Stenosis  ostii  venosi  sinistri  fühlen, 
ist  ein  auffallend  starker  und  für  die  Diagnose  wichtiger 
Klappenstoss.  Wir  hören  verhältnissmässig  häufig  bei  der 
Stenosis  ostii  venosi  sinistri  einen  auffallend  starken,  systo- 
lischen Ton  an  der  Herzspitze  und  erklären  denselben  in 
folgender  Weise:  Am  Ende  der  Diastole  der  Ventrikel  wird 
bei  solchen  Stenosen  nicht  selten  am  linken  Ventrikel  und 
damit  auch  am  Ostium  venosum  sinistrum  die  normal  grosse 
Spannung  nicht  erreicht,  weil  wegen  der  Verengerung  am 
Ostium  nicht  die  normal  grossen  Mengen  Blutes  das  Ostium 
venosum  passiren.  Mit  der  Contraction  des  Ventrikels  er- 
fährt dann  aber  derselbe  und  damit  auch  der  Klappen- 
apparat der  Mitralis  die  normal  grosse  Spannung.  Es  ist 
dann  also  die  Spannungsdifferenz  zwischen  Ende  der  Dia- 
stole und  Anfang  der  Systole  eine  abnorm  grosse.  Dadurch 
wird  ein  abnorm  starker,  systolischer  Ton  bedingt,  der  sich, 
wenn  überhaupt  gleichzeitig  ein  Klappenstoss  wahrzunehmen 
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ist,  als  abnorm  starker,  systolischer  Klappenstoss  erkennen 
lässt.  Gleichzeitig  damit  wird  nicht  selten  das  diastolische 
Geräusch,  wenn  anders  die  obwaltenden  Verhältnisse  über- 
haupt die  Wahrnehmung  eines  diastolischen  Klappenstosses 
ermöglichen,  in  ganz  eigenthümlicher  Weise  zur  Beobachtung 
gelangen.  Wir  fühlen  das  diastolische  Geräusch  in  der 
Gegend  der  Herzspitze  als  eine  Art  Schwirren  oder  Schnurren, 
als  ein  sogenanntes  diastolisches  Katzenschwirren,  ein  Fre- 
missement  cataire.  Wir  können  sogar  gewisse  Eigentüm- 
lichkeiten der  diastolischen  Geräusche,  auf  die  wir  später 
ausführlicher  zurückkommen  werden,  deutlich  mit  unserer 
Hand  empfinden.  Das  eine  Mal  fühlen  wir  ganz  deutlich 
das  Katzenschwirren  zur  Zeit,  wo  wir  unter  normalen  Ver- 
hältnissen einen  diastolischen  Klappenstoss  wahrnehmen 
würden,  das  andere  Mal  reicht  das  Schwirren  bis  unmittel- 
bar zur  Wahrnehmung  des  abnorm  starken,  systolischen 
Stosses,  das  dritte  Mal  ist  das  Schwirren  nur  unmittelbar 
vor  dem  systolischen  Stosse  wahrnehmbar,  das  vierte  Mal 
besteht  das  Schwirren  aus  zwei  Momenten,  einem,  das  in 
der  gewöhnlichen  Zeit  der  Diastole  liegt  und  einem  zweiten, 
das  unmittelbar  der  nächsten  Systole  vorhergeht.  Schliess- 
lich sei  noch  der  sogenannte  diastolische  Schlag  der  Pul- 
monalarterienklappen erwähnt,  welchen  wir  auch  als  eine 
Erscheinung  des  Klappenstosses  anzusehen  haben.  Bei  links- 
seitigen Lungenschrumpfungen  wird  der  Anfangstheil  der 
Pulmonalarterie  ebenso,  wie  das  ganze  Herz,  etwas  nach 
links  verzogen.  Der  Anfangstheil  der  Pulmonalarterie,  wel- 
cher unter  normalen  Verhältnissen  unter  dem  Sternum  ge- 
legen ist,  wird  dabei  nach  links  in  den  2.  Intercostalraum 
gerückt.  Da  wir  in  diesen  Fällen  meist  eine  abnorm  hohe 
Spannung  im  Pulmonalarteriensystem  haben,  hören  wir  auch 
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über  dem  Ostium  der  Pulmonalarterienklappen  einen  abnorm 
starken  zweiten  Pulmonalarterienton.  Da  nun  der  Anfangs- 
tlieil  der  Pulmonalarterie  nach  links  verzogen,  und  dadurch 
Töne  und  Geräusche  an  den  Klappen  der  Palpation  zu- 
gänglich werden,  so  fühlt  man  auch  die  hörbare  Verstär- 
kung des  2.  Pulmonalarterientons  als  diastolischen  Schlag 
der  Pulmonalarterienklappen. 

Liegt  der  Spitzenstoss  ausserhalb  der  linken  Ma- 
millarlinie  und  unterhalb  der  6.  Rippe,  ohne  dass  andere 
Gründe  für  eine  Verdrängung  des  Herzens  nach  links  und 
unten  sprechen,  beweist  ferner  die  Percussion  direct,  dass 
die  Herzdämpfung  nach  links  und  unten  an  Ausdehnung 
zugenommen  hat,  indem  die  Grenzen  nach  rechts  und  oben 
unverändert  geblieben  sind,  so  haben  wir  zunächst  auf  eine 
Dilatation  des  linken  Ventrikels  zu  schliessen,  und  damit 
noch  eine  weitere  Stütze  für  die  Annahme  einer  Insufficienz 
der  Aortenklappen  gewonnen.  Dieselbe  ist  jetzt  so  sicher 
geworden,  wie  wir  sie  überhaupt  stellen  können,  da  wir 
natürlicher  Weise  nicht  mathematisch  sichere  Diagnosen 
haben.  Dabei  sind  die  auscultatorischen  Erscheinungen  am 
Herzen  von  uns  ganz  unberücksichtigt  geblieben.  — Wir 
setzen  als  selbstverständlich  voraus,  dass  wir  ein  diasto- 
lisches Geräusch  am  Herzen  hören  müssen,  das  gewöhnlich 
entweder  rechts  vom  Sternum  am  rechten  Sternalrande,  oder 
links  vom  Brustbein  auf  der  Höhe  des  5.  linken  Rippen- 
knorpels am  lautesten  zu  sein  pflegt.  Wir  werden  es  fast 


Der  Spitzenstoss 
und  die  Her/.- 
dämpfung  bei 
Insufficienz  der 
Aortenklappen. 


nie  vermissen. 


Sechste  Vorlesung. 


Wie  anders  gestalten  sich  unsere  gesammten  An- 
schauungen, wenn  wir  in  einem  Falle,  wie  in  dem  vorliegen- 
den, mit  der  Auscultation  am  Herzen  beginnen.  Fast  immer 
linden  wir  auch  das  diastolische  Geräusch  über  den  Pulmo- 
nalarterienklappen sehr  laut.  Wie  leicht  ist  ein  Irrthum, 
namentlich  für  den  Anfänger,  möglich.  Er  hält  das  Ge- 
räusch für  lauter,  als  über  den  Aortenklappen,  und  gelangt 
ohne  weiteres  zu  dem  Schluss,  dass  neben  der  Insufficienz 
der  Aortenklappen  noch  eine  solche  der  Pulmonalarterien- 
klappen bestände.  Und  in  der  That  ist  die  Intensität  des 
Geräusches  zuweilen  bei  reiner  Aortenklappeninsufficienz 
über  der  Pulmonalarterie  am  lautesten,  so  dass  auch  Ge- 
iibtere,  welche  die  oben  von  mir  aufgestellten  Sätze,  na- 
mentlich die  über  die  Untersuchung  der  Körperarterien, 
nicht  berücksichtigen,  in  diesem  Punkte  schwer  irren 
müssen. 

Weiterhin  ist  in  vielen  Fällen  von  Aortenklappen- 
insufficienz am  ganzen  Herzen  ein  systolisches  Geräusch 
zu  hören.  Dasselbe  dient  oft  als  genügender  Anhaltspunkt 
für  die  Annahme  einer  gleichzeitigen  Stenose  des  Ostium 
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Aortae*)  — und  mit  vollem  Unrecht.  Ich  will  hier  nicht 
noch  einmal  auf  die  allgemein  anerkannte  Thatsache  zurück- 
kommen, dass  in  prototypen  Fällen  von  Insufficienz  der 
Aortenklappen  an  der  Mitralis  überhaupt  kein  systolischer 
Ton  gebildet  wird.  Hierauf  stützt  sich  ja  wesentlich  die 
Opposition  der  Kliniker  gegen  die  Behauptung  einzelner 
Physiologen,  dass  der  systolische  Ton  ein  Muskelton  sei. 
Als  diese  Frage  in  der  2.  Hälfte  der  60er  Jahre  lebhaft 
und  warm  discutirt  wurde,  betonte  man  gleichzeitig,  dass 
in  manchen  Fällen  der  systolische  Ton  durch  ein  Geräusch 
ersetzt  würde,  und  dass  schon  seit  langer  Zeit  bekannt 
sei,  wie  am  ganzen  Herzen,  zuweilen  aber  auch  nur  über 
dem  Ostium  Aortae  bei  insufficienten  Aortenklappen  laute 
systolische,  ja  selbst  musikalische  Geräusche  zu  vernehmen 
wären,  ohne  dass  später  bei  der  Autopsie  irgend  eine  Klap- 
penveränderung sich  nachweisen  Hesse,  welche  das  Zustande- 
kommen eines  solchen  Geräusches  erklärte,  am  allerwenig- 
sten aber  eine  Stenosis  ostii  Aortae. 

Letztere  würde  ich  als  in  Verbindung  mit  einer  Insuf- 
ficienz  der  Aortenklappen  vorhanden  dann  anerkennen,  wenn 
nicht  bloss  ein  systolisches  Geräusch,  am  lautesten  über  dem 
Ostium  Aortae  hörbar,  neben  dem  diastolischen  vorhanden 
ist,  sondern  wenn  auch  ein  systolisches  Fremissement  rechts 
vom  Brustbein  im  2.  Intercostalraum  deutlich  fühlbar,  der 
Spitzenstoss  trotz  der  zweifellos  vorhandenen  Insufficienz 
der  Aortenklappen  auffallend  niedrig  ist,  das  Tönen  in  der 
Schenkelarterie  und  in  den  kleineren  Arterien  fehlt,  oder, 

1)  Der  ganz  ungerechtfertigte  Schlendrian,  von  einer  Stenose 
und  Insufficienz  der  Aortenklappen  zu  sprechen,  verdient  stets  eine 
ernste  Rüge,  denn  es  sind  eben  nicht  die  Aortenklappen,  sondern  es  ist 
das  Ostium  Aortae  stenosirt. 
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Die  allgemeinen 
Verhältnisse  bei 
Fehlern  der  Mi- 
tralklappe. 


wenn  überhaupt,  nur  in  der  Scheukelartcrie  und  auch  in 
dieser  wenig  ausgesprochen  erscheint. 

Man  muss  eben,  wie  aus  diesen  Erörterungen  hervor- 
geht, den  Geräuschen  am  Herzen  selbst  nur  wenig  Werth 
beilegen,  und  sich  gewöhnen,  sie  im  Gegensatz  zu  den 
Symptomen  des  Gefässapparats,  des  Spitzenstosses,  der  Per- 
cussion des  Herzens  etc.  als  weniger  massgebend  anzusehen, 
wenn  man  sich  vor  schweren  Irrthümern  schützen  will. 
Diese  fürchtet  derjenige  am  meisten,  welcher  in  die  Lage 
kommt,  stets  am  Krankenbett,  umgeben  von  älteren  und 
jüngeren  Collegen  und  Kritikern,  zu  verkehren  und  vor  ihnen 
seine  Rechtfertigung  am  Leichentische  zu  suchen  und  zu 
finden.  Ein  solcher  Mann  fürchtet,  aber  nur  so  lange,  bis 
er  gelernt  hat,  dass  man  am  Krankenbett  genau  wissen 
muss,  wie  weit  man  mit  der  Diagnose  gehen  kann.  Weiss 
er  dies,  so  scheut  er  sich  nicht  mehr,  in  manchem 
Falle  in  Bezug  auf  die  Diagnose  ein  „non  liquet“  aus- 
zusprechen, gewöhnlich  aber  an  der  Leiche  eines  an  einem 
Klappenfehler  Verstorbenen  mit  um  so  grösserer  Ruhe  und 
Sicherheit  zu  sagen:  »dieser  Klappenfehler  muss  gefunden 
werden“. 

Während  für  die  Fehler  an  dem  Apparat  der 
Aortenklappen  namentlich  das  leicht  zu  prüfende  Ver- 
halten der  Körperarterien  wichtige  Anhaltspunkte  giebt, 
müssen  wir  uns  zu  der  Diagnose  von  Afifectionen  an  dem 
Mitralklappenapparat  nach  anderen  Hülfsmitteln  Um- 
sehen, da  an  den  Körperarterieu  wenig  charakteristische 
Merkmale  zu  erkennen  sind.  Zwar  sind  die  Radialarterien 
meist  schon  bei  Mitralinsufficienz,  aber  noch  mehr  bei  der 
Stenosis  ostii  venosi  sinistri  eng  und  wenig  gespannt,  aber 
hieraus  allein  ist  ebensowenig,  wie  aus  anderen,  allen  Herz- 
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crkrankungen  gemeinsamen  Symptomen  etwas  Besonderes 
zu  sekliessen.  Auch  der  Spitzenstoss  ist  in  der  Regel  wenig 
verändert.  Dagegen  macht  sieh  bei  schwereren  Erkrankun- 
gen auch  schon  dem  Ungeübten  ganz  deutlich  eine  sicht-  und 
fühlbare  Hebung  des  unteren  Theils  des  Sternums  bemerk- 
bar. Wir  schliessen,  um  es  noch  einmal  zu  wiederholen, 
daraus,  wenn  wir  sie  in  der  ruhigen  Bettlage  und  bei  einem 
nicht  unmittelbar  vorher  erregt  gewesenen  Menschen,  der 
sich  ausser  Bett  befunden  hat,  wahrnehmen,  dass  eine  Dila- 
tation des  rechten  Ventrikels  besteht.  Gewöhnlich  geht  da- 
mit eine  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  Hand  in  Hand. 
Da  aber  ausnahmsweise  dieselbe  bei  der  systolischen  He- 
bung des  unteren  Theils  des  Sternums  fehlen  kann,  so  ist 
der  zweite  Schluss  nicht  ohne  Weiteres  gerechtfertigt.  Wenn 
jedoch  zugleich  der  2.  Pulmonalarterienton  stärker  und 
klingender  wie  der  2.  Aortenklappenton  ist,  dann  ist  jeden- 
falls der  rechte  Ventrikel  hypertrophisch.  Zunächst  ge- 
stattet erfahrungsgemäss  die  Verstärkung  des  2.  Pulmonal- 
arterien- oder  Aortentons  nur  den  Schluss  auf  einen  abnorm 
hohen  Druck  in  dem  betreffenden  Arteriensystem.  Da  wir 
nun  wissen,  dass,  wenn  der  betreffende  Ventrikel  wochen- 
lang den  abnorm  hohen  Druck  gut  überwinden  kann,  der 
Ventrikel  hypertrophisch  sein  muss,  so  werden  wir  zunächst  nur 
befugt  sein,  eine  Hypertrophie  des  zugehörigen  Ventrikels 
anzunehmen,  wenn  die  Verstärkung  des  2.  Tons  6,  8 Wochen 
resp.  3 Monate  hintereinander  von  uns  gehört  wurde.  Meist 
aber  ist  bei  einem  solchen  Kranken,  von  dem  wir  wissen, 
dass  er  seit  Monaten  leidend  ist,  der  directe  Sprungschluss 
aus  dem  Vorhandensein  der  Verstärkung  des  2.  Tons  auf 
eine  Hypertrophie  des  zugehörigen  Ventrikels  gestattet. 

Haben  wir  nun  das  Vorhandensein  der  Hypertrophie 
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und  der  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  festgestellt  (und 
der  Nachweis  der  Verstärkung  des  2.  Pulmonalarterientons 
erfordert  keine  besondere  Erfahrung  und  Uebung),  so  bedarf 
es  zunächst  der  Untersuchung  des  rechten  Herzens,  um  zu 
sehen,  ob  die  Rückstauung  nach  dem  rechten  Ventrikel 
durch  eine  Erkrankung  am  rechten  Herzen  veranlasst  sei. 
Am  Klappenapparat  und  an  dem  Ostium  der  Pulmonal- 
arterie gehören,  wie  wir  schon  oben  erörtert  haben,  im 
extrauterinen  Leben  überhaupt,  alle  Erkrankungen  zu  den 
grössten  Seltenheiten  und  zeigen,  wenn  sie  vorhanden  sein 
sollten,  so  frappirende  Symptome,  dass  dieselben  auch  von 
ungeübten  und  unerfahrenen  Aerzteu  nicht  übersehen  wer- 
den können.  Das  Ostium  venosum  dextrum  und  die  Klap- 
pen der  Tricuspidalis  kommen  bei  der  Entstehung  der  Dila- 
tation und  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  überhaupt 
nicht  in  Betracht.  Fehlen  nun  besondere  Symptome,  so  ist 
die  Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  nicht 
durch  eine  Erkrankung  der  Klappen  des  rechten  Ventrikels 
bedingt.  Wir  müssen  dann  den  Respirationsapparat  einer 
genauen  Untersuchung  unterziehen,  weil  gar  nicht  selten  in 
Folge  eines  Lungenleidens  derartige  Stauungen  im  Circu- 
lationsapparat  zu  Stande  kommen,  dass  in  ihrer  Folge 
Hypertrophieen  und  Dilatationen  des  rechten  Ventrikels  ent- 
stehen. Lässt  sich  keine  solche  Affection  an  den  Lungen 
nachweisen,  so  ist  die  Hypertrophie  und  Dilatation  des 
rechten  Ventrikels  durch  eine  Erkrankung  des  Mitralklappen- 
apparats bedingt.  Insufficienzen  der  Mitralklappe  qharak- 
terisiren  sich  durch  ein  systolisches  Geräusch,  das  gewöhn- 
lich an  der  Herzspitze  am  lautesten,  und  zuweilen  auf  diese 
beschränkt,  zu  hören  ist.  Ganz  ausnahmsweise  erscheint 
das  Geräusch  über  dem  Ostium  der  Pulmonalarterie  am 
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stärksten  Der  systolische  Ton  über  dem  letzteren  ist  oft 
sehr  schwach,  zuweilen  gar  nicht  wahrnehmbar. 

Anders  liegen  die  Verhältnisse  bei  einer  Stenosis  ostii 
venosi  sinistri.  Hier  nehmen  die  auscultatorischen  Erschei- 
nungen zuweilen  einen  chamäleonartigen  Charakter  an,  und 
nur  der  eben  erwähnte  Weg,  der  Nachweis  einer  Hyper- 
trophie und  Dilatation  des  rechten  Ventrikels,  bei  Fehlen 
eines  Lungenleidens  und  eines  systolischen  Geräusches  führt 
mit  einer  gewissen  zwingenden  Nothwendigkeit  zur  Annahme 
einer  Verengerung  des  linken  venösen  Ostiums. 

Wie  schon  oben  bemerkt,  beobachten  wir  zuweilen, 
namentlich  sub  tinem  vitae,  dass  bei  diesen  Klappenfehlern 
ein  diastolisches  Geräusch  ganz  fehlt.  Wenn  wir  annehmen, 
dass  die  Herzgeräusche  bei  Klappenfehlern  durch  Strom- 
wirbel erzeugt  werden,  so  ist  es  leicht  erklärlich,  dass  die- 
selben sub  finem  vitae  verschieden  sein  können,  da  ja  dann 
die  Leistungsfähigkeit  der  Vorhöfe  und  Ventrikel,  mit  wel- 
cher sie  das  Blut  nach  vorwärts  treiben,  immer  mehr  nach- 
lässt, ebenso  der  Druck,  mit  welchem  das  Blut  aus  dem 
linken  Vorhof  durch  das  stenosirte  Ostium  in  den  linken 
Ventrikel  getrieben  wird,  sich  sehr  verringert. 

Umgekehrt  hören  wir  bei  sonst  ganz  normalen  Druck- 
verhältnissen, wenn  in  Folge  einer  Stenose  des  linken  ve- 
nösen Ostiums  Stromwirbel  bei  Durchtritt  des  Bluts  aus 
dem  linken  Vorhof  in  den  linken  Ventrikel  bedingt  werden, 
an  Stelle  des  diastolischen  Tons  ein  diastolisches  Geräusch. 
Aber  nicht  selten  ist  am  Schluss  der  Diastole  der  linke 
Ventrikel  noch  nicht  genügend  mit  Blut  gefüllt,  dann  fliesst 
auch  zur  Zeit  der  Pause  in  der  Herzthätigkeit  das  Blut 
weiter  in  den  Ventrikel,  auch  in  der  Zeit  der  Systole  des 
Vorhofs  bis  zu  dem  Moment,  wo  die  Contraction  des  Ven- 
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Das  moelificirt 
diastolische  und 
das  abgeset/.t  mo- 
dißcirt  diasto- 
lische Geräusch. 


trikels  dem  weiteren  Einströmen  von  Blut  ein  Ende  macht. 
Wenn  wir  uns  dem  entsprechend  ein  Schema  zeichnen,  in 
welchem  die  geraden  Linien  die  Zeit  der  einzelnen  Herz- 
töne resp.  -Geräusche,  und  die  Lücken  die  Zeit  der  Pause 
zwischen  den  einzelnen  Tönen  und  Geräuschen  bezeichnen, 
so  haben  wir  folgendes  Schema  der  normalen  Herzaction: 
S^  D SD  SD 

Die  Zeit  der  Pause  zwischen  Systole  und  Diastole  verhält 
sich  zur  Zeit  der  Pause  zwischen  Diastole  und  nächster 
Systole,  wie  2 zu  3.  Diese  längere  Pause  lernt  das  Ohr 
des  Auscultirenden  sehr  leicht  als  Ruhepunkt  auffassen  und 
beurtheilt  von  dieser  Pause  aus,  welches  Phänomen  mit  der 
Systole  der  Ventrikel,  welches  mit  der  Diastole  isochron 
sei.  Wenn  nun  bei  der  Stenosis  ostii  venosi  sinistri  an 
Stelle  des  diastolischen  Tons  ein  diastolisches  Geräusch 
auftritt  und  mit  der  Diastole  des  Ventrikels  endet,  so  er- 
scheint dieses  schematisch  folgendermassen: 

SD  SD  SD 

Dieses  diastolische  Geräusch  nennen  wir  das  „einfach 
diastolische“.  Dauert  das  Geräusch  dagegen,  wie  wir 
oben  erwähnt  haben,  bis  zum  Beginn  der  nächsten  Systole, 
so  ist  das  Schema  folgendes: 

_S  J^_S_  PS  D 

Dieses  andere  diastolische  Geräusch,  welches  die  Zeit 
der  sonstigen  Herzpause  mit  ausfüllt,  hat  schon  Traube 
modificirt  diastolisch  genannt.  Hierbei  wird  es  dem 
Ungeübten  sehr  schwer,  sich  auscultatorisch  zu  orientiren. 
Er  glaubt  zunächst  fast  regelmässig,  ein  systolisches  Ge- 
räusch und  einen  diastolischen  Ton  wahrzunehmen,  weil 
jetzt  sein  Ohr  au  der  nunmehr  einzigen  Pause,  derjenigen 


zwischen  Systole  und  Diastole,  einen  Ruhepunkt  findet,  und 
er  diesen  natürlich  als  den  gewohnten  längeren,  nach  der 
Diastole  eintretenden  betrachtet. 

Die  Modificationen  in  den  auscultatorischen  Erschei- 
nungen der  Stenosis  ostii  venosi  sinistri  gehen  aber  noch 
weiter.  Nicht  selten  ist  beim  Beginn  der  Diastole  der 
Druck,  mit  welchem  das  Blut  aus  dem  linken  Vorhof  in 
den  linken  Ventrikel  fiiesst , so  gering,  dass  aus  den  oben 
angeführten  Gründen  kein  Geräusch  entsteht.  Wenn  aber 
unmittelbar  vor  der  Systole,  zur  Zeit,  wo  der  linke  Vorhof 
sich  confrahirt,  dieser  Druck  einen  nennenswerthen  Zuwachs 
erfährt,  dann  entsteht  nicht  selten  noch  ein  Geräusch.  Wir 
nennen  es  gewöhnlich  „präsystolisch“;  es  ist  eine  Art 
des  „modificirt  diastolischen“,  wenn  wir  unter  letzterem, 
wie  ich  vorschlage,  alle  diejenigen  Geräusche  verstehen 
wollen,  welche  in  der  Zeit  vom  Schluss  der  Diastole  bis 
zum  Beginn  der  nächsten  Systole  wahrzunehmen  sind.  Für 
diese  „präsystolischen“  Geräusche  ist  das  Schema,  je  nach- 
dem der  sys&disehe  Ton  fehlt  oder  vorhanden  ist,  folgender- 
massen  zu  gestalten: 

_S_  D S_  D S^  D S 
oder 

S D S D S D S 
Der  systolische  Ton  erscheint  in  solchen  Fällen  meist 
auffallend  stark  und  klingend.  Man  erklärt,  wie  schon  er- 
wähnt, dieses  dadurch,  dass,  da  am  Ende  der  Diastole  abnorm 
wenig  Blut  im  linken  Ventrikel  sich  befinde,  also  die  Span- 
nung der  Mitralklappensegel  auffallend  gering  wäre,  und 
im  Moment  der  Systole  die  gewöhnliche  Spannungszunahme 
erfolge,  die  Spannungsdifferenz  eine  auffallend  grosse,  und 
somit  der  systolische  Ton  ein  auffallend  starker  sein  müsste. 
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Nun  giebt  es  noch  eine  weitere  Modification. 

Im  Moment  der  Diastole  ist  der  Druck,  mit  welchem 
das  Blut  aus  dem  linken  Vorhof  in  den  linken  Ventrikel 
durch  das  verengte  Ostium  fliesst,  gross  genug,  um  Strom- 
wirbel und  somit  ein  Geräusch  zu  erzeugen.  Wenn  aber 
der  Durchfluss  des  Blutes  eine  gewisse  Zeit  angehalten  hat, 
muss  der  Druck  sinken  und  kann  schliesslich  so  gering 
werden,  dass  die  Geräuschbildung  auf  hört.  Sobald  dann 
durch  die  Contraction  des  linken  Vorhofs  der  Druck 
wieder  steigt,  macht  sich  das  Geräusch  von  Neuem  be- 
merkbar. In  unserem  Schema  sehen  wir  dann  folgende 
Erscheinung: 

S D S_  S_  S_ 

Hier  stösst  die  richtige  auscultatorische  Wahrnehmung 
auf  die  allergrössten  Schwierigkeiten.  Wer  einmal  diesen 
ganz  eigenthümlichen  Rhythmus  genau  gehört  und  richtig 
analysirt  hat,  dem  wird  er  immer  wieder  charakteristisch 
erscheinen  und  in  seiner  Eigentümlichkeit  besonders  ins 
Ohr  fallen,  namentlich  weil  der  systolische  Ton  nicht  selten 
auffallend  accentuirt  ist.  Wer  sich  aber  bei  der  Diagnose 
der  Herzklappenfehler  ausschliesslich  oder  wenigstens  in 
erster  Linie  auf  die  Herzgeräusche  verlassen  will,  der  wird 
gerade  in  diesen  Fällen  am  leichtesten  fehl  gehen,  zumal 
wenn  auch  noch  statt  des  systolischen  Tons  ein  Geräusch 
zu  hören  ist. 

Ich  möchte  das  Phänomen  als  „abgesetzt  modificirt 
diastolisches  Geräusch“  bezeichnen  und  nur  denjenigen 
Untersucher  für  sicher  in  der  Diagnose  der  Herzklappen- 
fehler erklären,  welcher  dieses  „abgesetzt  modificirt  dia- 
stolische“ Geräusch  mit  Leichtigkeit  erkennt. 

Nicht  gerade  selten  unterstützt  hier  die  Palpation  die 
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auscultatorisch  wirklich  schwierige  Diagnose.  Man  fühlt 
mit  der  Systole  einen  starken,  systolischen  Schlag,  vor  dem- 
selben, und  zwar  besonders  deutlich  an  der  Herzspitze,  ein 
Fremissement  und  kurz  nach  dem  systolischen  Schlag,  also 
mit  dem  Beginn  der  Diastole,  wieder  ein  sehr  deutliches 
Schwirren.  Hier  nehmen  wir  dann  das  abgesetzt  modificirt 
diastolische  Geräusch  deutlich  als  Schwirren  wahr.  Oft  ist 
sogar  die  Diagnose  durch  die  Palpation  leichter  zu  stellen, 
wie  durch  die  Auscultation. 

Damit  sind  aber  die  auscultatorischen  Erscheinungen, 
welche  bei  der  Verengerung  des  linken  venösen  Ostiums 
beobachtet  werden,  noch  nicht  erschöpft.  Schon  Bouillaud 
hat  darauf  hingewiesen,  dass  hier  zuweilen  an  Stelle  eines 
diastolischen  Geräusches  ein  diastolischer  Doppelton  wahr- 
genommen wird.  Derselbe  ist  auf  die  Gegend  der  Herz- 
spitze beschränkt  oder  wenigstens  hier  am  lautesten  zu 
hören.  Gleichzeitig  bestehen  die  Zeichen  einer  vorhandenen 
Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten  Ventrikels.  Ana- 
lysiren  wir  nun  den  diastolischen  Doppelton  genauer,  so 
stellt  sich  bei  wiederholter  Untersuchung,  namentlich  wenn 
der  Kranke  sich  unmittelbar  vorher  etwas  stärker  bewegt, 
heraus,  dass  der  Doppelton  entweder  aus  einem  Ton  und 
einem  nachfolgenden,  also  einem  modificirt  diastolischen 
Geräusch  oder  aus  zwei  diastolischen  Geräuschen  besteht. 
Letztere  sind  dann  als  ein  abgesetzt,  modificirt  diastolisches 
Geräusch  aufzufassen.  Diese  Art  des  diastolischen  Doppel- 
tons ist  schon  dadurch,  dass  derselbe  auf  die  Herzspitze 
beschränkt  oder  wenigstens  hier  am  lautesten  zu  hören  ist, 
und  sehr  leicht  an  seiner  Stelle  eventuell  ein  oder  zwei  Ge- 
räusche erscheinen,  von  jenem  Phänomen  zu  unterscheiden, 
welches  wir  „Galopprhythmus“  am  Herzen  nennen.  Hier 

Fraeutzel,  Entzündungen  d.  Endocardiums  u.  d.  Pericardiuins. 
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werden  die  Töne  nie  durch  Geräusche  ersetzt,  und  immer 
ist  der  diastolische  Doppelton  über  der  ganzen  Regio  cordis 
gleich  stark  zu  hören  *). 

Auch  der  sogenannte  gespaltene  oder  gebrochene  2.  Pul- 
monalarterienton hat  mit  dem  diastolischen  Doppelton  bei 
der  Stenose  des  linken  venösen  Ostiums  Nichts  zu  thun. 
Gewöhnlich  hört  man  den  2.  Ton  über  dem  Ostium  der 
Aorta  und  über  dem  der  Pulmonalarterie  gleich  stark,  ob- 
gleich der  Druck  in  beiden  Arteriensystemen  sehr  wesent- 
lich verschieden  ist.  Wenn  nun  der  2.  Ton  über  einem  der 
beiden  Ostien  auffallend  stärker  und  klingender  wird,  dann 
schliessen  wir  mit  Recht  auf  einen  gesteigerten  Druck  in 
dem  betreffenden  Arteriensystem.  Bei  linksseitiger  Lungen- 
schrumpfung und  der  durch  sie  bedingten  Drucksteigerung 
im  Pulmonalarteriensystem  wird  nun  oft,  wie  wir  schon  bei 
anderer  Gelegenheit  erwähnt  haben,  der  Anfangstheil  der 
Pulmonalarterie,  der  unter  normalen  Verhältnissen  unter  dem 
Sternum  gelagert  ist,  nach  links  verzerrt.  Dann  macht  sich 
links  vom  Brustbein  im  2.  Intercostalraum  nicht  bloss  bei 
der  Auscultation  eine  Verstärkung  des  2.  Pulmonalarterien- 
tons, sondern  auch  bei  der  Palpation  ein  deutlicher  diasto- 
lischer Schlag,  der  „diastolische  Schlag  der  Pulmonal- 
arterien klappen“  bemerkbar.  Auscultatorisch  hört  sich 
dieser  verstärkte,  diastolische  Ton  nicht  selten  so  an,  als 
wenn  er  gespalten,  oder  nach  unserer  Wahrnehmung  rich- 
tiger gesagt,  gebrochen  wäre.  Sectionen  ergeben  für  diese 
eigenthümliche  auscultatorische  Erscheinung  keine  besonderen 
Anhaltspunkte.  Man  muss  sie  daher  von  dem  diastolischen 
Doppelton  als  ein  unwesentliches  Symptom  trennen,  das 


1)  0.  Fraentzel,  Idiopathische  Herzvergrösserungen.  S.  56. 
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vielleicht  darin  seine  Erklärung  findet,  dass  bei  der  abnorm 
hohen  Spannung  im  Pulmonalarteriensystem  durch  den  Rück- 
stoss  des  Blutes  nicht  alle  8 Semilunarklappen  gleichzeitig 
abnorm  stark  gespannt  werden,  und  dann  die  eine  oder 
andere  Klappe,  um  es  allgemein  verständlich  auszudrücken, 
nachklappt.  Der  verstärkte  und  gebrochene  diasto- 
lische Ton  ist  also  nur  eine  unwesentliche  Modifica- 
tion  des  einfach  verstärkten. 


8* 


Siebente  Vorlesung. 


Allgemeine  Be- 
merkungen über 
die  Prognose  der 
Herzkrankheiten. 


Völlige  Heilung 
von  llerzklnppen- 
felilern  ist  sehr 
selten. 


M.  H.!  Es  wird  sich  nun  wohl  auch  noch  empfehlen, 
ehe  wir  auf  die  Detailschilderung  der  einzelnen  Herzklappen- 
erkrankungen, der  einzelnen  Herzklappenfehler,  eingehen, 
über  eine  Reihe  von  hierbei  in  Betracht  kommenden,  die 
Prognose  betreffende  Gesichtspunkte  einzugehen.  In  Bezug 
auf  diese  Dinge  haben  wir  durch  Leyden1)  in  einem  Vor- 
trage über  die  Prognose  der  Herzkrankheiten  sehr  ausführ- 
liche und  sehr  zu  beherzigende  Mittheilungen  erfahren. 

Zunächst  fragt  es  sich,  ob  Klappenfehler  überhaupt 
völlig  heilbar  sein  können.  Diese  Frage  ist  gerade  in 
der  deutschen  Literatur  mehrfach  bearbeitet.  Eine  der  ersten 
und  wichtigsten  Arbeiten  über  diesen  Gegenstand  rührt  von 
dem  älteren  Jacksch  in  Prag  her  (1860),  welcher  zuerst 
mit  Sicherheit  nachwies,  dass  Klappenfehler  vollkommen 
heilen  können.  Gerhardt  hat  in  seinem  Lehrbuch  der 
Auscultation  und  Percussion  1868  mehrere  geheilte  Fälle 
mitgetheilt , 2 Mitralfehler,  1 Aortenfehler.  Sodann  hat 


1)  Ernst  Leyden,  Ueber  die  Prognose  der  Herzkrankheiten. 
Deutsche  rnedicinische  Wochenschrift.  1889. 
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Ben  ecke  (Zur  Therapie  des  acuten  Gelenkrheumatismus 
und  der  mit  ihm  verbundenen  Herzkrankheiten),  als  er  auf 
die  Heilkraft  der  Nauheimer  Thermen  aufmerksam  machte, 
über  45  Herzfehler  berichtet,  welche  durch  den  Gebrauch 
dieser  Bäder  gebessert,  resp.  geheilt  waren.  Auch  G.  Meyer 
in  Aachen  hat  in  seiner  Schrift  (Ueber  heilbare  Formen 
chronischer  Herzleiden,  1880)  aus  seiner  eigenen  Praxis 
einige  Fälle  geheilter  Herzfehler  (2  Mitralinsufficienzen)  mit- 
getheilt.  Herr  Lewinsky  hat  im  Verein  für  innere  Medicin 
im  Jahre  1882  einen  interessanten  Vortrag  zur  Prognose 
der  Herzfehler  gehalten,  an  welchen  sich  eine  lebhafte  Dis- 
cussion  anschloss.  Er  zeigte,  dass  die  Mehrzahl  der  be- 
kannten Fälle  geheilter  Klappenfehler  Mitralinsufficienzen 
waren,  dass  aber  auch  Aorteninsufficienzen  heilen  könnten, 
wobei  er  einen  Fall  beibrachte,  in  welchem  seiner  Zeit  die 
Diagnose  der  Aorteninsufficienz  von  Traube  gestellt  war, 
und  bei  welchem  Herr  Lewinsky  die  Heilung  constatirte. 

In  der  Discussion  berichtete  Bad t über  einen  Fall  von  Hei- 
lung einer  Insufficienz  der  Aortenklappen,  Leyden  eben- 
falls über  zwei  derartige  Fälle,  ich  selbst  über  zwei  Fälle 
von  Mitralinsufficienz  und  einen  von  Stenose  des  Ostium 
venosum  sinistrum,  bei  denen  allen  es  zur  Heilung  des 
Klappenfehlers  gekommen  war.  Einige  Jahre  später  habe 
ich  unter  Demonstration  des  anatomischen  Präparates  auch 
noch  einen  Fall  von  geheilter  Insufficienz  der  Aortenklappen 
der  genannten  Gesellschaft  mitgetheilt.  Aus  allen  diesen 
Beobachtungen  und  noch  manchen  anderen,  welche  wir  den 
englischen  Aerzten  verdanken,  geht  unzweifelhaft  hervor, 
dass  Herzklappenfehler  heilen  können,  dass  aber  die  grosse  Die  meisten  Fäu« 
Mehrzahl  der  Heilungen  Mitralinsufficienzen  be-  Hw"kfappenfeh- 

. • /./>,  tt  i.  tt  m ••  • , , lern  betreffen  Mi- 

tnnt.  Unter  Heilung  müssen  wir  natürlich  nicht  nur  das  traitnsufficienzen. 
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I > ie  Prognose  der 
Herzfehler  im  Sta- 
dium der  Com- 
pcnsntion. 


Verschwinden  des  Geräusches,  sondern  auch  das  dauernde 
Verschwinden  aller  Herzsymptome  verstehen.  Der  Cardinal- 
punkt liegt  aber  in  dem  dauernden  Verschwinden  des  Ge- 
räusches. Dieser  Beweis  hat  nun  für  die  Aortenklappen- 
insufficienz  mancherlei  Bedenken,  denn  es  ist  erwiesen,  dass 
das  diastolische  Regurgitationsgeräusch  an  den  Aortenklap- 
pen verschwinden  kann,  ohne  dass  die  Insufficienz  und 
deren  mechanische  Folgen  ausgeglichen  sind.  Bei  den  ex- 
perimentellen Untersuchungen  über  künstlich  erzeugte  Herz- 
klappenfehler, welche  von  E.  Klebs,  0.  Rosenbach, 
Frangois  Frank  angestellt  wurden,  zeigte  sich  z.  B.,  dass 
bei  Kaninchen  trotz  der  Zerstörung  der  Aortenklappen  nur 
selten  ein  diastolisches  Geräusch  hörbar  war. 

Die  spontanen  Heilungen  von  Herzklappenfehlern,  welche 
wir  das  letzte  Mal  besprachen,  sind  so  selten,  dass  sie  für 
die  Prognose  immer  nur  als  Ausnahmefälle  anzusehen  sind. 
Wir  haben  also  meist  in  2.  Linie  die  Frage  aufzuwerfen: 
„Wie  ist  die  Prognose  eines  Klappenfehlers  zu  stellen,  wel- 
cher nicht  heilt?“  Die  Erfahrung  hat  unzweifelhaft  ge- 

» 

lehrt,  dass  Herzklappenfehler,  durch  sichere,  physikalische 
Symptome  constatirt,  bestehen  können,  ohne  dass  der  Pa- 
tient irgend  eine  Beschwerde  davon  fühlt.  Ein  Kranker 
wird  nicht  selten  aus  irgend  einer  anderen  Ursache  unter- 
sucht, und  dabei  wird  der  Herzfehler  zufällig  entdeckt. 
Letztere  Thatsache  ist  seit  langer  Zeit  bekannt,  und  man 
weiss,  dass  hier  eine  sehr  gute  Compensation  vorhanden 
sein  muss.  Dürfen  wir  nun  auch  in  derartigen  Fällen  die 
Prognose  von  vorneherein  schlecht  stellen,  dem  Kranken 
direct  sagen,  was  ihm  fehlt,  oder  gar  demselben  gegenüber 
behaupten,  er  wäre  jeden  Augenblick  in  der  Lage,  plötzlich 
todt  umzufallen,  oder  müsse  wenigstens  in  kurzer  Zeit  den 
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ernstesten  Beschwerden  cntgcgenschen?  Die  Erfahrung  jedes 
beschäftigteren  Arztes  weiss  heut  zu  Tage  davon  zu  be- 
richten, dass  so  vollkommene  Compensationen  viele  Jahre 
lang  bestehen,  und  dass  der  Patient  während  dieser  Zeit 
sich  seines  Lebens  in  ungetrübter  Weise  erfreuen  kann. 
Dem  entsprechend  war  es  ein  entschiedenes  Verdienst,  als 
Sir  Andrew  Clark  in  London  in  seinem  in  der  British 
medical  Association  gehaltenen  Vortrage  betonte,  dass  er 
selbst  684  Fälle  beobachtet  hätte,  in  welchen  eine  chro- 
nische Klappenkrankheit  am  Herzen  mindestens  5 Jahre 
lang  bestanden  hatte,  ohne  dass  ihre  Anwesenheit  durch 
Symptome  angezeigt  war,  welche  die  Gesundheit  merklich 
störten.  Die  Patienten  kamen  wegen  anderer  Beschwerden, 
namentlich  wegen  Dyspepsie  zum  Arzte,  und  der  Herzfehler 
wurde  zufällig  entdeckt.  In  vielen  Fällen  bestand  das  Sta- 
dium der  ungestörten  Compensation  viel  länger,  weit  über 
5 Jahre  hinaus,  bis  zu  20  Jahren;  aber  es  ist  sicherlich 
bemerkenswerth,  dass  in  einer  so  beträchtlichen  Anzahl  von 
Fällen  das  Jahre  lange  Fehlen  aller  Herzsymptome  consta- 
tirt  werden  konnte. 

Diese  Thatsache  ist  von  grosser  praktischer  Bedeutung. 
Zunächst  folgt  daraus,  dass  wir  nicht  jeden  Herzkranken 
als  Todescandidaten  ansehen  und  so  behandeln  sollen,  son- 
dern dass  ihm  seine  Unbefangenheit  möglichst  bewahrt 
werde.  A.  Clark  führt  Fälle  an,  wo  der  Patient  seit  der 
Diagnose  des  Herzfehlers  wie  ein  Schwerkranker  behandelt, 
vou  der  Welt  abgeschlossen,  eine  trübselige  Existenz  führte, 
und  dadurch,  dass  er  seinem  Beruf  und  den  erlaubten 
Lebensfreuden  zurückgegeben  wurde,  ermuthigt  und  auf- 
gerichtet, sich  fast  als  geheilt  betrachtete.  So  richtig  dies 
ärztliche  Verfahren  ist,  so  scheint  es  doch  zu  weit  gegangen, 
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wenn  Bristow  sagt:  „So  lange  Jemand  mit  einer  Herz- 
affection  keine  Beschwerden  hat,  soll  er  auch  Nichts  davon 
erfahren  und  seine  gewohnte  Lebensweise  fortsetzen.“  Ich 
stimme  ganz  der  Anschauung  von  Leyden  bei,  dass  der 
Arzt  nicht  verpflichtet  ist,  seinen  Patienten  oder  deren  An- 
gehörigen allemal  die  volle  Wahrheit  über  ihre  Zustände 
zu  eröffnen.  Im  Gegentheil,  häufig  wird  die  glückliche 
Unbefangenheit  dem  Patienten  verloren  gehen,  sowie  er 
Kenntniss  von  einem  an  sich  unheilbaren  Uebel  hat.  Dies 
Wissen  ist  oft  viel  schlimmer,  als  die  Krankheit  selbst. 
Einem  Kranken  und  seinen  Angehörigen  gar  zu  rathen,  den 
Herzkranken  nur  in  Begleitung  von  anderen  Menschen  und 
eventuell  eines  Dieners  ausgehen  zu  lassen,  ist  absolut  ver- 
kehrt. Der  Kranke  wird  ebenso,  wie  seine  Angehörigen  in 
die  grösste  Aufregung  und  Angst  versetzt,  ohue  dass  ihm 
diese  Begleitung  wirklich  einen  positiven  Nutzen  gewähren 
kann.  Ich  habe  selbst  derartige  Kranke  behandelt,  denen 
von  ihren  Aerzten  diese  Massregel  anempfohlen  war  und  in 
deren  Familien  seit  dieser  Zeit  Niemand  einen  Augenblick 
Ruhe  hatte.  Als  ich  die  Massregel  aufhob,  trat  eine  wesent- 
liche Besserung  in  dem  Befinden  der  Kranken  ein;  einer 
von  denselben,  welcher  an  Anfällen  von  Angina  pectoris 
litt,  lebt,  seitdem  ich  diese  Vorsichtsmassregeln  wegfallen 
liess,  17  Jahre,  und  in  den  letzten  Jahren  ist  er  zu- 
sehends arbeitsfähiger  geworden.  Er  hat  ganz  ausgedehnte, 
wissenschaftliche  Arbeiten  gemacht  und  ist  im  letzten  Jahre, 
obwohl  er  bereits  ein  hoher  60er  ist,  noch  in  den  Reichs- 
tag eingetreten.  Ein  anderer  Kranker  im  vorgeschrittenen 
Lebensalter  leidet  an  einer  Insufficienz  der  Mitralis  und 
befindet  sich  bereits  15  Jahre  in  meiner  Behandlung. 
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Seitdem  ihm  die  ständige  Begleitung  seines  Dieners  abge- 
nommen ist,  fühlt  er  sich  wie  neugeboren. 

Aber  ein  Patient  mit  einem  Herzfehler  darf  doch  nicht 
so  uneingeschränkt  leben,  wie  ein  Gesunder,  und  muss  so 
viel  über  seine  Krankheit  wissen,  dass  er  sich  nicht  Ein- 
flüssen aussetzt,  welche  seinen  Zustand  verschlimmern.  Ein 
solcher  Kranker  kann  seinen  relativen  Gesundheitszustand 
nur  dadurch  dauernd  erhalten,  dass  er  gewisse  Schädlich- 
keiten vermeidet,  unter  denen  namentlich  die  körperlichen 
Ueberanstrengungen,  daneben  auch  Erkältungen,  Genuss  von 
Alkohol,  Tabak  und  Kaffee  in  grossen  Mengen  hervorzuheben 
sind.  Hin  und  wieder  beobachtet  man  hierbei  noch  ganz 
besondere  Ausnahmen.  Ich  kenne  z.  B.  eine  Dame,  welche 
von  ihrer  Jugendzeit  her  eine  Stenose  des  Ostium  venosum 
sinistrum  nach  Endocarditis  zurückbehalten  hat  und  jetzt 
bereits  im  Anfang  der  50er  Jahre  steht.  Dieselbe  hat  von 
ihren  jungen  Jahren  an  ein  ziemlich  wildes  Leben  geführt. 
Sie  excessirte  stets  als  Tänzerin,  als  Reiterin,  als  tägliche 
Führerin  grosser  geselliger  Kreise  — kurz  und  gut,  sie 
lebte  so,  wie  selten  Damen  zu  leben  pflegen,  und  jeden- 
falls nie  Damen  mit  einem  Herzklappenfehler.  Hier  wurden 
alle  Rathschläge  zu  einem  anderen  Regime  durch  die  ganz 
aussergewöhnliche  Widerstandskraft  der  betreffenden  Kran- 
ken hinfällig.  Ich  kannte  einen  jungen  Collegen,  der  in 
seiner  Studienzeit  gleichfalls  eine  Stenose  des  Ostium  veno- 
sum sinistrum  erwarb,  und  der  dann  Jahre  lang  eine  be- 
wundernswerthe  Compensation  seines  Klappenfehlers  zeigte. 
Seiner  angeborenen,  psychischen,  abnormen  Erregung  ent- 
sprechend, ging  er  oft  Stunden  lang  in  den  Strassen  der 
Stadt  spazieren,  stets  laut  perorirend,  meist  Tabak  rauchend 
— er  rauchte  durchschnittlich  18  Cigarren  pro  Tag  — über- 
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wand  täglich  verschiedene  Male  3—4  Treppen,  trank  dabei 
täglich  ungemessene  Quantitäten  alkoholischer  Getränke: 
niemals  traten  Herzbeschwerden  auf.  So  lebte  der  Patient 
viele  Jahre,  und  ging  schliesslich  an  einer  psychischen  Er- 
krankung und  ihren  Complicationen,  nicht  an  dem  Herz- 
leiden zu  Grunde. 

Aber  solche  Fälle  sind  Ausnahmen. 

Andere  Gesichts-  Im  Allgemeinen  muss  man  prognostisch,  wenn  wir  zu- 
* " Prognose.  ' nächst  das  Alter  der  Patienten  berücksichtigen,  sagen,  dass 
nas  Lebensalter,  dasselbe,  abgesehen  von  bestimmten  Formen  der  Herzkrank- 
heiten, insofern  eine  prognostische  Bedeutung  hat,  als  junge 
Kinder  Herzkrankheiten  sehr  schlecht  ertragen  und  ihnen 
leicht  erliegen.  Dagegen  gestaltet  sich  in  dem  reiferen 
Kindes-,  dem  jugendlichen  und  ersten  Mannesalter 
die  Prognose  im  Allgemeinen  am  günstigsten.  Dies  hat 
seinen  Grund  wesentlich  darin,  dass  im  jugendlichen  Alter 
vorherrschend  diejenigen  Formen  von  Herzkrankheiten  Vor- 
kommen, welche  relativ  günstig  verlaufen. 

Das  (iesclilecht.  Als  zweiter  ätiologischer  Punkt  muss  das  Geschlecht 
hervorgehoben  werden,  indem  das  weibliche  Geschlecht 
im  Allgemeinen  bei  Herzkrankheiten  eine  wesentlich 
bessere  Prognose  gestattet,  als  das  männliche.  In 
dieser  Beziehung  möchte  ich  die  Beobachtungen  von  Ley- 
den1) voll  bestätigen.  In  der  Hospitalpraxis  tritt  die  Diffe- 
renz des  Geschlechts  freilich  nicht  ganz  so  scharf  hervor, 
wie  in  der  Privatpraxis,  weil  die  Frauen  der  niederen 
Stände  fast  ebenso  leben,  wie  die  Männer,  und  auch  den- 
selben schweren  Arbeiten,  Gemüthserregungen , und  zum 
Theil  denselben  Excessen  unterworfen  sind.  Der  Grund 


1)  1.  c.  S,  9. 
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für  die  Verschiedenheit  der  Prognose  zwischen  männlichen 
und  weiblichen  Herzkranken  liegt  aber  darin,  dass  das  weib- 
liche Geschlecht  den  Ursachen,  welche  schwere  Herzkrank- 
heiten hervorrufen,  weniger  ausgesetzt  sind.  Vor  allen  Dingen 
ist  die  Arteriosklerosis  beim  weiblichen  Geschlecht  sogar 
in  den  arbeitenden  Klassen  viel  seltener,  als  beim  männ- 
lichen, und  befällt  selbst  in  Familien,  wo  sie  erblich  ist, 
die  weiblichen  Mitglieder  in  viel  geringerem  Grade.  Auch 
die  Angina  pectoris  gestattet  meist  bei  Frauen  eine  gün- 
stigere Prognose,  als  bei  Männern.  Ferner  kommen  beim 
weiblichen  Geschlecht  schwere  Arbeit,  übermässige  Körper- 
anstrengungen, Excesse  in  baccho  viel  weniger  in  Betracht. 
Endlich  lehrt  die  Erfahrung,  dass  Frauen  mehr  von  solchen 
Herzfehlern  befallen  werden,  welche  eine  günstigere  Pro- 
gnose gestatten.  Die  Mitralfehler  kommen  überwiegend  beim 
weiblichen  Geschlecht  vor,  die  Aorteninsufficienz  vorherr- 
schend beim  männlichen. 

Auch  in  der  Lebens  weise  und  den  Lebensverhält- 
nissen liegen  besondere,  die  Prognose  beeinflussende,  ätio- 
logische Anhaltspunkte.  Im  Allgemeinen  ertragen  Patienten 
der  besseren  und  begüterten  Stände  Herzkrankheiten  leichter, 
als  die  arbeitenden  Klassen.  Denn  der  gefährlichste  Feind 
bestehender  Herzfehler  ist  die  körperliche  Arbeit, 
eventuell  die  Ueberanstrengung.  Sie  führt  zur  Herz- 
schwäche und  zur  Compensationsstörung.  Es  kommt  daher 
sehr  auf  den  Stand  und  den  Beruf  des  Kranken  an. 

V 

Auch  G e m ii  t h s b e w e g u n g e n verschlimmern  bestehende 
Herzkrankheiten  häufig.  Der  Herzkranke  bedarf  einer  sorg- 
losen Existenz,  einer  guten  Ernährung  und  allgemeiner 
Körperpflege.  Auch  der  Charakter  kommt  insofern  in 
Betracht,  als  heftige  Leidenschaften,  Unmässigkeit  und  Un- 


Die  «allgemeine 
Lebensweise. 


124 


ßin  Mann  mit 
einem  Herzfehler 
darf  nicht  Soldat 
werden. 


Vorsichtigkeit  den  Herzkranken  häufig  schaden,  während 
ein  vorsichtiger,  ruhiger,  mässiger  Mensch  ein  solches  Uebel 
leichter  erträgt,  und  demselben  viel  später  unterliegt. 

Praktisch  ist  ferner  noch  die  Frage  zu  erörtern,  wel- 
chen Lebensberuf  ein  Kind  mit  einem  Herzfehler  später  er- 
wählen soll,  namentlich,  ob  z.  B.  der  Militärdienst  möglich  ist. 
Letztere  Frage  rathe  ich  ausnahmslos  zu  verneinen,  da  der 
Militärdienst  zeitweise  ganz  ungewöhnliche  Anstrengungen 
erfordert,  und  nach  meinen  Erfahrungen  vielfach  durch  eine 
oder  die  andere  specielle  stärkere  Anstrengung  derartige 
Kranke  rasch  und  unaufhaltsam  zum  Tode  geführt  werden. 
Eben  diese  Erfahrungen  sind  es  auch,  welche  mich  ver- 
anlasst haben,  Patienten,  die  sich  als  Offiziere  einen  Herz- 
fehler zuziehen,  unbedingt  zu  rathen,  ihren  Lebensberuf  zu 
quittiren. 

Leyden  beruft  sich  auch  in  seinem  erwähnten  Auf- 
satz1) auf  die  Betrachtungen  der  Lebensversicherungsgesell- 
schaften in  Bezug  auf  diesen  Punkt.  Er  sagt:  „In  England 
scheint  es,  dass  ein  gut  compensirter  Klappenfehler  nicht 
die  Annahme  zur  Lebensversicherung  ausschliesst;  bei  uns 
dürften  solche  Kranke  wohl  nicht  angenommen  werden.“ 
Diesen  Anschauungen  muss  ich  nach  meinen  ziemlich  aus- 
gedehnten Erfahrungen  bei  derartigen  Lebensversicherungen 
entschieden  widersprechen.  In  England  und  Amerika  gehen 
die  Versicherungsgesellschaften  entschieden  strenger  vor,  wie 
bei  uns  in  Deutschland.  Herzklappenfehler  werden  zur  Ver- 
sicherung, selbst  wenn  diese  Fehler  nicht  sicher  constatirt, 
sondern  nur  möglich  erscheinen,  bestimmt  nicht  ange- 
nommen. 


1)  1.  c.  S.  23. 
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Die  Frage  der  Verheirathung  verdient  bei  Herz- 
kranken ebenfalls  noch  eine  besondere  Besprechung,  denn 
die  Ehe  ist  für  Herzkranke  nicht  ganz  unbedenklich.  Herz- 
kranke Männer  können  sich  durch  Geschlechtsgenuss  erheb- 
liche Schädlichkeiten  zuziehen,  die  oft  bei  gut  compensirtem 
Klappenfehler  schwere,  ja  selbst  irreparable  Compensations- 
störungen  herbeiführen.  Es  ist,  wenn  einem  die  Frage  vor- 
gelegt wird,  ob  man  die  Verheirathung  gestatten  soll  oder 
nicht,  stets  festzustellen:  Besteht  bereits  ein  bestimmtes 
Verlöbniss  oder  nicht.  Besteht  ein  solches,  dann  wird  das 
Abrathen  von  der  Ehe  leicht  so  schwere  nervöse  Aufregungs- 
zustände zur  Folge  haben,  dass  man  dieselbe  besser  ge- 
stattet. Fehlt  das  Verlöbniss,  dann  ist  vor  der  Heiratb 
stets  zu  warnen.  Bei  Frauen  setzt  die  Schwangerschaft 
wesentliche  Störungen;  sehr  leicht,  jedoch  keineswegs  immer, 
bekommen  herzkranke  Frauen  während  der  Schwangerschaft 
Compensationsstörungen  mit  Hydrops.  Die  Mehrzahl  dieser 
Kranken  erholt  sich  wieder  nach  der  Entbindung,  letztere 
geht  gut  von  statten,  und  die  Compensation  stellt  sich 
später  wieder  her;  aber  einzelne  derartige  Kranke  erleiden 
hierbei  unheilbare  Störungen,  denen  sie  erliegen. 

Wir  müssen  hierbei  überhaupt  berücksichtigen,  ob  bei 
sicher  constatirten  Klappenfehlern  plötzliche  Todesfälle  häufig 
sind,  und  daher  den  betreffenden  Kranken  zu  rathen  ist, 
dauernd  auf  ihrer  Hut  zu  sein,  und  ob  die  betreffenden 
Angehörigen  zu  informiren  sind,  dass  der  Kranke  in  der  Ge- 
fahr ist,  plötzlich  zu  sterben.  Im  Grossen  und  Ganzen  sind 
es  unter  den  Klappenfehlern  namentlich  die  Erkrankungen 
der  Aortenklappen,  und  zwar  die  Insufficienzen  derselben,  bei 
welchen  solche  plötzlichen  Todesfälle  beobachtet  werden.  Bei 
den  Erkrankungen  des  Mitralklappenapparats  dagegen  sieht 


Ein  Herzfehler 
ist  ein  Hinderniss 
für  die  Verhei- 
rathung. 


Das  Vorkommen 
von  plötzlichen 
Todesfällen  hei 
K lappenfelllern. 
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man  ein  derartiges  plötzliches  Ende  nur  verhältnissmässig 
selten  auftreten,  kaum  häufiger,  wie  bei  einem  anderen 
normalen  Menschen. 

nie  Stellung  der  Wenn  wir  nun  einerseits  in  Betracht  ziehen,  dass  ge- 
de?ABrt°der,Kiap.  w’ssc  Herzfehler  plötzlich  zum  Tode  führen,  dass  andere 
penerkriinknng.  sich  rapide  verschlimmern  und  rasch  das  tödtliche  Ende 
bedingen,  während  drittens  Herzklappenfehler  in  vielen 
Fällen  lange  im  Stadium  vollständiger  Compensation  ver- 
harren können,  ohne  merkliche  Beeinträchtigung  der  Ge- 
sundheit, so  müssen  wir  suchen,  im  einzelnen  Falle  die 
Prognose  noch  präciser  stellen  zu  können,  d.  h.  zu  sagen, 
ob  der  vorliegende  Fall  ein  solcher  ist,  welcher  ein  langes 
Stadium  der  Compensation  erhoffen  lässt,  oder  welcher  ver- 
muthlich  rasch  einen  schlimmen  Verlauf  nimmt.  Für  die 
Beurtheilung  dieses  Theils  der  Prognose  ergeben  sich  fol- 
gende Anhaltspunkte: 

Zunächst  kommt  in  Betracht,  welche  Klappe  erkrankt 
ist  und  in  welcher  Art,  ob  Insuffizienz  oder  Stenose  be- 
steht. Unter  allen  Klappenerkrankungen  giebt  die  Stenose 
des  Ostium  venosum  sinistrum  die  beste  Prognose,  d.  h.  sie 
giebt  die  beste  Garantie  für  eine  lange  Erhaltung  der  Com- 
pensation. Man  bemerkt,  dass  das  präsystolische  Geräusch 
zeitweise  ganz  verschwinden  kann  und  nur  nach  stärkeren 
Bewegungen  wieder  zum  Vorschein  kommt,  dass  es  oft 
Monate  und  selbst  Jahre  lang  verschwunden  bleibt,  und 
manchmal  kann  man  schliesslich  eine  vorhandene  Stenose 
dieses  Ostiums,  wenn  man  nach  langen  Jahren  die  Autopsie 
macht,  gar  nicht  mehr  entdecken.  Die  schlechteste  Pro- 
gnose giebt  im  Durchschnitt  die  Insufficienz  der  Aorten- 
klappen , für  welche  noch  die  üble  Chance  des  plötzlichen 
Todes  in  Betracht  kommt.  Von  den  hier  angestellten  Be- 
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Pachtungen , die  nicht  ganz  mit  den  von  Leyden  ange- 
gebenen übereinstimmen,  giebt  es  natürlich  gewisse,  oft  sehr 
auffallende  Ausnahmen.  So  erinnere  ich  mich  z.  B.  an 
einen  Fall  von  Insufficienz  der  Aortenklappen,  bei  welcher 
der  Kranke,  der  als  Arbeiter  bei  Maurern  beschäftigt  war, 
trotzdem,  dass  er  grosse  Mengen  von  Ziegelsteinen  viele 
Stock  hoch  auf  einer  schmalen  Leiter  hinauftrug,  keine 
Compensationsstörung  erfuhr. 

Die  verschiedenen  Krankheitsursachen,  welche  die  In- 
sufficienz der  Aortenklappen  verursachen,  machen  im  Grossen 
und  Ganzen  prognostisch  nicht  wesentliche  Unterschiede. 
Die  Affection,  welche  bei  jungen  Individuen  durch  Endo- 
carditis  des  Klappenapparats  veranlasst  wird,  gestaltet  sich 
prognostisch  kaum  weniger  ungünstig,  wie  die  Aortenklappen- 
insufficienz  älterer  Leute,  bei  welchen  der  Klappenapparat 
erst  erkrankt,  wenn  die  schon  früher  vorhandene  Endarte- 
riitis  sich  auf  die  Klappen  fortsetzt.  Es  ist  manchmal  nur 
scheinbar,  dass  letztere  Erkrankungen  günstiger  verlaufen, 
denn  bei  ihnen  werden  wir  in  der  Regel  der  Natur  der 
Sache  entsprechend  weniger  stürmische  Bewegungen  von  den 
Kranken  ausführen  sehen,  wie  wenn  es  sich  um  junge 
Menschen  handelt.  Wir  werden  dann  ältere  Leute  manch- 
mal länger  am  Leben  erhalten,  obgleich  diese  Thatsache 
auch  verhältnissmässig  selten  beobachtet  wird,  weil  die 
Compensationsstörung  sich  bei  alten  Menschen  langsamer 
und  unvollkommener  entwickelt.  Wenn  neben  dem  diasto- 
lischen Geräusch  über  dem  Ostium  Aortae  ein  diastolischer 
Ton  bestehen  bleibt,  so  kann  man  auf  eine  relativ  gering- 
fügige Insufficienz  schliessen  und  die  Prognose  besser  ge- 
stalten. Wiederholt  habe  ich  Fälle  gesehen,  bei  denen  ein 
abnorm  lautes,  diastolisches  Geräusch  über  dem  Ostium 
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Aortae,  bei  allerdings  erhaltenem  2.  Ton,  die  Diagnose  der 
Aortenklappeninsufficienz  nicht  von  der  Hand  weisen  Hess. 
Die  minimale  Entwicklung  der  übrigen  Symptome  aber,  wie 
z.  B.  eine  kaum  vorhandene  Vergrösserung  des  Herzens 
nach  links,  eine  ziemlich  normale  Beschaffenheit  des  Pul- 
ses etc.  rechtfertigten  gleichzeitig  die  Annahme,  dass  der 
Klappenfehler  kein  sehr  erheblicher  sein  könnte.  Bei  ver- 
schiedenen dieser  Fälle  erfolgte  der  Tod,  der  durchaus 
nicht  immer  durch  den  Klappenfehler  bedingt  war,  und 
bei  deren  Autopsie  sich  zeigte,  dass  nur  einfache  Fen- 
sterungen der  Klappen  vorhanden  waren.  Desswegen  bin 
ich  schon  frühzeitig  zu  der  Ansicht  gekommen,  die  ich 
immer  wieder  besonders  vertrete,  dass  bei  Klappenfehlern 
des  Herzens  die  Geräusche  für  die  Diagnose  die  unter- 
geordneteste Rolle  spielen.  Neuerdings  hat  auch  Leyden 
auf  diesen  Punkt  in  seiner  bereits  vielfach  citirten  Arbeit') 
die  Aufmerksamkeit  gerichtet.  Er  betont,  dass  Broadbent 
sagt:  „Die  physikalischen  Zeichen  täuschen  häufig.  Kein 
grösserer  Fehler,  als  die  Gefahr  eines  Klappenfehlers  nach  der 
Stärke  des  Geräusches  abzumessen“  — und  an  einer  anderen 
Stelle:  „Ein  lautes  Geräusch  ist  in  der  Regel  weniger  be- 
denklich, als  ein  schwaches  und  sanftes.  Denn  dieses  be- 
deutet Herzschwäche,  welche  die  grösste  von  allen  Gefahren 
bedingt.“  — Auch  Gairdner  erwähnt  denselben  Punkt. 
Er  sagt:  „Halbgeübte  Untersucher  neigen  dazu,  die  Be- 

deutung der  Geräusche  zu  überschätzen  und  dem  blossen 
Verhalten  der  Töne  zu  viel  Aufmerksamkeit  zuzuwenden, 
während  sie  die  übrigen  Umstände  unterschätzen,  unter 
denen  das  Geräusch  auftritt“.  Von  ganz  besonderer  Wichtig- 


1)  1.  c.  S.  24. 


keit  aber  ist  es,  prognostisch  festzustellen,  wie  gross  die 
Dilatation  des  Ventrikels  ist,  welcher  vor  dem  Klappen- 
fehler liegt,  also  z.  B.  bei  der  Insufficienz  der  Aortenklappen 
des  linken  Ventrikels.  Je  stärker  die  Hypertrophie,  desto 
besser  steht  es  um  den  Kranken,  je  stärker  die  Dilatation, 
desto  grösser  ist  die  Gefahr,  in  welcher  sich  derselbe  be- 
findet.. Je  grösser  die  Hypertrophie,  desto  grösser  ist  die 
Chance,  dass  durch  die  vorhandene  Möglichkeit  der  abnorm 
starken  Muskelleistung  der  Patient  die  abnormen  Wider- 
stände noch  lange  überwindet,  die  immer  wieder  von  Neuem 
auftretenden  Compensationsstörungen  immer  wieder  von 
Neuem  beherrscht. 

Die  abnorm  starke  Dilatation  lehrt,  dass  der  betreffende 
Ventrikel  schon  lange  nicht  mehr  im  Stande  war,  die  zeit- 
weise an  ihn  herantretenden  abnormen  Widerstände  zu  über- 
winden, und  dass  jeden  Augenblick  die  Gefahr  droht,  dass 
die  Compensation  von  Neuem  gestört  wird,  und  der  Patient 
dann  nicht  mehr  im  Stande  ist,  überhaupt  noch  in  seinem 
Herzen  die  Kraft  wiederzugewinnen,  die  von  dem  Ven- 
trikel verlangte  Arbeit  zu  leisten,  dass  also  der  Anfang  vom 
Ende  beginnt.  Wenn  selbst  erfahrene  Kliniker  in  Bezug 
auf  diesen  Punkt  noch  immer  nicht  gewillt  sind,  eine  strenge 
Trennung  zwischen  der  Dilatation  und  der  Hypertrophie 
eintreten  zu  lassen,  so  begehen  sie  einen  schweren  Fehler 
in  Bezug  auf  die  Prognose,  der  namentlich  den  jüngeren 
Schülern  sich  vielfach  verhängnissvoll  erweisen  kann.  Einen 
ganz  besonderen  Werth  für  die  Prognose  wird  es  nun  haben, 
festzustellen , ob  der  endocarditische  Process,  welcher  den 
Klappenfehler  bedingt,  ein  stationärer  oder  ein  pro- 
gressiver ist.  Vollkommen  stationär  sind  in  der  Regel 
angeborene  Herzfehler;  der  Process  ist  abgelaufen,  recidivirt 

Fraentzel,  Entzündungen  d.  Endocardiums  u.  d.  Pericardiums.  q 
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Es  lassen  sich 
3 Phasen  der 
Compensations- 
stürungen  unter- 
scheiden. 


nicht,  und  die  gut  etablirte  Compensation  wird  ohne  be- 
sondere Zwischenfälle  nicht  gestört.  Aber  auch  hiervon 
giebt  es  Ausnahmen.  Ich  habe  im  vorigen  Jahre  einen 
jungen  Griechen  behandelt,  über  den  ich  schon  bei  der 
ulcerösen  Endocarditis  gesprochen  habe.  Derselbe  wurde 
schon  im  3.  Lebensjahre  von  seinem  Vater  von  Konstan- 
tinopel nach  Paris  gebracht,  damit  man  dort  sein  Herz 
untersuche.  Er  wurde  damals  als  herzkrank  befunden,  wahr- 
scheinlich litt  er  an  einem  angeborenen  Herzfehler,  ist  dann 
schon  einmal  so  schwer  herzkrank  gewesen,  dass  man  an 
seinem  Wiederaufkommen  zweifelte,  und  schliesslich  im 
vorigen  Jahre  an  einer  ulcerösen  Endocarditis  zu  Grunde 
gegangen.  Hier  also  hatte  die  angeborene  Endocarditis 
weitere  schwere  Folgen. 

Zu  den  progressiven  und  daher  ungünstigen  Formen 
der  Klappenfehler  gehören  alle  diejenigen,  welche  durch 
Arteriosklerose  bedingt  sind.  Auch  die  durch  Ueberanstren- 
guug  entstandenen  sind  häufig  progressiv. 

Besonders  wichtig  wird  unser  therapeutisches  Handeln 
in  dem  Stadium  der  Compensationsstörungen , wenn  die 
Ausgleichsbedingungen,  die  sich  an  dem  erkrankten  Herzen 
entwickelt  haben,  nicht  mehr  vollständig  functioniren.  Bei 
der  Mannigfaltigkeit  der  dabei  eintretenden  Erscheinungen 
ist  es,  wie  Leyden  ganz  richtig  bemerkt,  zweckmässig, 
mehrere  Phasen  der  Compensationsstörungen  zu  unter- 
scheiden. 

In  der  ersten  Phase  der  leichten  Compensationsstörun- 
gen, welche  darin  bestehen,  dass  der  Patient  nicht  mehr 
ganz  so  leistungsfähig  ist,  wie  ein  Gesunder,  dass  er  leichter 
dyspuoische  Beschwerden,  Herzklopfen,  auch  wohl  leichte 
Stauungen  in  den  Lungen,  leichte  Anfälle  von  Hämoptoe 
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bekommt,  kann  er  noch  mit  einigen  Beschränkungen  ein 
Leben,  wie  ein  Gesunder,  führen.  Er  kann  thätig  sein  und 
an  allen  Genüssen  des  Lebens  mit  einiger  Vorsicht  Theil 
nehmen. 

Die  zweite,  schwerere  Phase  wird  durch  das  Auf- 
treten hydropischer  Erscheinungen  bezeichnet.  Diese  be- 
dingen eine  ernstere  Prognose,  aber  keineswegs  eine  absolut 
ungünstige.  Auch  dieses  Stadium  zieht  sich  unter  vielen 
Schwankungen  mehr  oder  minder  lange  hin. 

Die  dritte  Phase,  bei  der  die  Prognose  eine  absolut 
schlechte  ist,  kennzeichnet  sich  durch  hochgradigen  Hydrops, 
der  auf  keine  Therapie  mehr  verschwindet,  und  durch 
ernste  Athemuoth,  so  dass  der  Patient  nichts  mehr  leisten 
kann  und  schliesslich  durch  die  anderweitigen  Folgezustände 
von  Stauungen  in  Leber  und  Lunge  zu  Grunde  geht.  Das 
Ende  kann  auch  in  diesem  Stadium  noch  durch  einzelne 
therapeutische  Massregeln  hinausgerückt  werden,  wenngleich 
man  nicht  mehr  auf  wesentliche  und  dauernde  Besserung 
rechnen  darf.  Gerade  hierbei  zeigt  sich,  wie  das  einzelne 
Individuum  das  eine  Mal  auf  diese,  das  andere  Mal  auf 
jene  therapeutische  Massregel  noch  auffallend  günstig  rea- 
girt,  ohne  dass  man  vorher  sagen  kann,  dass  dieses  oder 
jenes  Mittel  noch  einen  günstigen  Erfolg  verspricht.  Hier 
gilt  in  der  That  der  alte  Spruch:  Probiren  geht  über  Stu- 
diren.  Der  Exitus  tritt  entweder  durch  die  Folgen  des 
Hydrops  oder  unter  schwerer  Benommenheit  des  Bewusst- 
seins bei  oft  gleichzeitigen  Delirien  durch  chronische  venöse 
Hyperämie,  oder  durch  Herzlähmung,  oder  endlich  durch 
Complicationen  von  Seiten  der  Lungen,  der  Nieren,  des  Ge- 
hirns ein. 

Im  .Gegensatz  zu  dieser  letzteren  Phase  zeigen  die 
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beiden  ersten  ein  weites  und  nicht  undankbares  Feld  für 
die  Thätigkeit  des  Arztes.  Die  Prognose  ist  keineswegs 
stets  eine  üble.  Das  erste  Stadium  lässt  am  leichtesten 
hoffen,  dass  es  gelingen  werde,  die  Störungen  wieder  aus- 
zugleichen  und  die  vollständige  Compensation  für  längere 
Zeit  wiederzugewinnen.  , 

Aber  auch  das  2.  Stadium,  das  Stadium  des  Hydrops, 
schliesst,  keineswegs  in  allen  Fällen  die  Hoffnung  auf  Wieder- 
herstellung der  Compensation  aus.  Man  kann  jedenfalls 
erwarten,  dass  die  Störung  vorübergehend  ausgeglichen,  und 
der  Fortschritt  der  Krankheit  wesentlich  aufgehalten  wer- 
den kann.  Natürlich  wird  die  Prognose  sich  vornehmlich 
nach  der  Intensität  der  Folgezustände  richten  müssen.  Je 
weiter  vorgeschritten  die  Compensationsstörnng  ist,  um  so 
schwieriger  wird  es  gelingen,  die  Compensation  wieder 
herzustellen.  Je  schwerer  der  Herzmuskel  erkrankt  ist, 
je  grösser  die  Dilatation  des  zugehörigen  Ventrikels,  je  ge- 
ringer die  Spannung  und  je  höher  die  Frequenz  des  Pulses, 
je  mehr  die  Nierensecretion  beeinträchtigt,  je  stärker  die 
Dyspnoe  hervorgetreten  ist,  desto  ungünstiger  gestaltet  sich 
die  Prognose. 

Eine  praktisch  sehr  wichtige  Frage  ist  die,  ob  die  vor- 
handene Störung  der  Compensation,  resp.  die  Verschlimme- 
rung der  früheren  Störung  allmählich  ohne  besondere  Ur- 
sache, oder  ob  sie  durch  das  Hinzutreten  von  Momen- 
ten entstanden  ist,  welche  sich  wieder  beseitigen  und 
überwinden  lassen.  Nicht  selten  sehen  wir  bei  Herzkranken 
durch  intercurrirende  Bronchitis,  Pleuritis,  Pneumonie  etc. 
eine  sehr  wesentliche  Verschlimmerung  ihres  Zustandes  ein- 
treten.  Wenn  es  aber  gelingt,  diese  Gefahr  zu  überwinden, 
so  kann  der  alte,  günstige  Zustand  wiedergewonnen  wer- 
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den.  Dasselbe  gilt  auch  von  der  Einwirkung  der  Schwanger- 
schaft. 

Endlich  hängt  die  Prognose  ab  von  der  Wirksam-  Allgemeine  Be- 

111  merkungen  über 

keit  der  Medicamente.  Da  wir  eine  grosse  Anzahl  die  Darroiohnng 
Medicamente  und  Heilmethoden  besitzen,  so  versuchen  wir,  von  Medicamenten 
wenn  der  Patient  auf  das  eine  Mittel  nicht  mehr  reagirt,  Herzkiappcn- 
ein  anderes.  Von  vornherein  aber  müssen  wir  uns  bewusst 
sein,  dass  eine  grosse  Reihe  von  Herzkranken  und  nament- 
lich von  Herzklappenkranken  sich  lange  Zeit  am  besten 
ohne  jedes  Medicament  befindet,  und  dass  es  als  ein  grober 
medicinischer  Fehler  angesehen  werden  muss,  wenn  der- 
artigen Kranken,  so  lange  sie  sich  im  Stadium  der  voll- 
kommenen Compensation  ihres  Herzfehlers  befinden,  Medi- 
camente gereicht  werden.  Eine  wohl  überlegte,  diätetische 
Pflege  genügt  hier  vollkommen.  Häufig  sieht  man  derartige 
Klappenfehler  erst  Störungen  hervorrufen,  wenn  man  sie 
medicamentös  behandelt.  Sobald  aber  sich  Compensations- 
störungen  bemerkbar  machen,  dann  gestaltet  sich  das  thera- 
peutische Eingreifen  des  Arztes  zu  einem  sehr  mannich- 
faltigen,  wobei  der  vielerfahrene  ältere  Arzt  sich  meist  dem 
jungen,  unerfahrenen  auffallend  überlegen  zeigt.  Natürlich 
verbessert  sich  die  Position  des  Arztes  und  damit  die  Pro- 
gnose bedeutend,  wenn  der  Kranke  auf  eines  der  gewöhn- 
lichen Medicamente,  auf  eine  der  gewöhnlichen  Heilmethoden 
gut  reagirt.  Mitunter  ist  es  Sache  des  Zufalls,  dasjenige 
Medicament  zu  finden,  welches  von  guter  Wirkung  ist.  Im 
Allgemeinen  werden  wir  um  so  weniger  auf  einen  Erfolg 
zu  rechnen  haben,  wenn  der  Patient  vorher  bereits  mit 
aller  Umsicht,  mit  allen  geeigneten  Mitteln  behandelt  worden 
ist;  um  so  mehr,  je  weniger  bereits  die  Hiilfsmittel  der 
Therapie  erschöpft  sind.  Das  Gleiche  gilt  von  den  diäte- 
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Die  Stellung  der 
Prognose  mit 
Rücksicht  auf  die 
Art  des  vorhande- 
nen Herzgeräu- 
sches. 

1.  Die  Bedeutung 
der  systolischen 
G eräusche. 
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tisch -mechanischen  Behandlungsmethoden.  Oertel  selbst 
giebt,  wie  Leyden1)  mit  Recht  betont,  an,  dass  in  Fällen, 
wo  durch  Einschränkung  der  Flüssigkeitszufuhr  keine  Ver- 
mehrung der  Harnsecretion  mehr  zu  erzielen  ist,  und  wo 
die  Differenz  zwischen  Flüssigkeitsaufnahme  und  -Ausgabe 
50  pCt.  beträgt,  die  Aussichten  für  den  Erfolg  dieser  Be- 
handlungsmethoden sehr  ungünstig  werden. 

Es  sind  nun  noch  prognostisch  eine  Reihe  anderer 
Verhältnisse  der  Erwähnung  wertb.  So  gestaltet  sich  die 
Prognose  der  Herzgeräusche  sehr  verschieden.  Besonders 
sind  in  dieser  Beziehung  die  systolischen  und  diastolischen 
auseinander  zu  halten.  Die  systolischen  Geräusche  geben 
sowohl  in  Bezug  auf  ihre  Beseitigung,  wie  auf  die  der 
etwaigen  Störungen  am  Herzen  die  beste  Prognose. 

Doch  darf  man  durch  den  Umstand,  dass  systo- 
lische Herzgeräusche  ohne  sonstige  Symptome  einer  Herz- 
krankheit Vorkommen  können,  sich  nicht  verleiten  lassen, 
die  systolischen  Geräusche  vollständig  zu  vernachlässigen. 
Auch  hier  kommt  es  noch  auf  die  übrigen  Umstände,  ins- 
besondere das  Alter  des  Patienten  an.  Im  vorgeschrittenen 
Alter  sind  Blutgeräusche,  anämische  und  andere  accidentelle 
Geräusche  seltener,  häufiger  die  organischen.  Ausserdem 
ist  hier  noch  ein  wesentlicher  Unterschied  zu  machen 
zwischen  den  systolischen  Geräuschen  an  der  Herzspitze 
und  denen  des  Aorteneinganges.  Jene  sind  häufiger  acci- 
dentell,  diese  sehr  selten.  Diese  lassen  bei  älteren  In- 
dividuen mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Sklerose  der  Aorten- 
klappen und  auf  Erweiterung  der  Aorta  ascendens  schliessen. 
Ganz  anders  verhält  es  sich  mit  den  diastolischen  und 


1)  1.  c.  S.  27. 
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präsystolischen  Geräuschen,  die  mit  sehr  wenigen  Aus- 2.  Die  Bedeutung 
nahmen  auf  eine  organische  Veränderung  am  Herzen  zu  mid  prä8y8t0. 
beziehen  sind.  Accidentelle  diastolische  Geräusche,  die  üschenGeräusche. 
ohne  sonstige  Erscheinungen  am  Herzen  Vorkommen  und 
wieder  verschwinden,  sind  ausserordentlich  selten,  so  dass 
man  auf  sie  bei  der  Prognose  kaum  Rücksicht  zu  nehmen 
braucht.  Man  muss  allerdings  sich  bewusst  sein,  dass  der- 
artige diastolische  Geräusche  zuweilen  in  exquisiter  Weise 
wahrzunehmen  sind  und  den  gesammten  Symptomencomplex 
so  beeinflussen,  dass  erhebliche  Schwierigkeiten  für  die 
Diagnose  entstehen. 

Am  häufigsten  hören  wir  diastolische  Geräusche  als 
Venengeräusche  bei  Anämischen  unter  dem  Manubrium 
sterni.  Ihre  Unterscheidung  von  den  diastolisch -endocar- 
dialen  Geräuschen  ist  in  der  Regel  bei  einiger  Aufmerk- 
samkeit nicht  schwer;  ihre  Bedeutung  schliesst  sich  der  der 
anämischen  Venengeräusche  an. 

Es  muss  hier  noch  erwähnt  werden,  dass  Kranke  häufig  Das  Aussetzen  des 
durch  Intermittenzen,  durch  Aussetzen  eines  Puls-  P"K<,S 
Schlages,  worauf  in  der  Regel  eine  stärkere  Erschütterung 
am  Herzen  erfolgt,  in  sehr  unangenehmer  Weise  beängstigt 
werden.  Trotzdem  hat  dies  Symptom  keine  ernste  Bedeu- 
tung und  hängt  mit  keinem  organischen  Leiden  des  Herzens 
zusammen.  Man  beobachtet  es  bei  gesunden  Menschen  und 
bei  fiebernden  Kranken,  bei  jugendlichen  und  älteren  Indi- 
viduen. Es  hängt  am  häufigsten  ab  von  Reflexreizen  aus 
dem  Unterleibe  (bei  Kindern  namentlich  vom  Wurmreiz)  und 
von  längere  Zeit  dauernden,  psychischen  Erregungen. 

Noch  weniger  bedeuten  die  Arythmieen,  die  nicht  Arythmieen  der 
in  einem  Aussetzen,  sondern  in  einer  Unregelmässigkeit  der  Herzthal,ske,t- 
Herzaction  bestehen.  Diese  Phänomene  habe  ich  bei  vielen 
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Menschen  ohne  jeden  besonderen  Grund  auftreten  und  das 
eine  Mal  ohne  besondere  Veranlassung  wieder  verschwinden 
sehen;  das  andere  Mal  beobachten  wir  diese  Arythmie  Jahr- 
zehnte, ja  bis  zum  Lebensende,  selbst  bei  Leuten,  die  sehr 
alt  werden.  Natürlich  können  sowohl  die  Intermittenzen, 
als  auch  die  Arythmieen  bei  wirklichen  Herzkrankheiten 
und  anderen  ernsteren  Krankheiten  Vorkommen,  aber  in  der 
grössten  Mehrzahl  der  Fälle  haben  diese  Abnormitäten  im 
Rythmus  keine  ernste  Bedeutung. 

Wichtiger  ist  der  Zustand  des  Delirium  cordis,  einer 
Arythmie,  die  so  beträchtlich  ist,  dass  der  Rythmus  nicht 
unterschieden  werden  kann.  Der  Name  wurde  bei  uns  zu- 
erst durch  Traube  eingebürgert,  findet  sich  aber  schon 
früher  bei  französischen  Autoren,  welche  allerdings  häufiger 
von  Delire  du  coeur  und  von  Folie  du  coeur  sprechen. 
Hieran  schliesst  sich  eine  verwandte  Erscheinung,  welche 
von  den  älteren  Aerzten  als  Tremor  cordis  bezeichnet  ist, 
d.  h.  die  Herzcontractionen  sind  entweder  so  häufig  oder 
/ so  unregelmässig  oder  so  schwach  oder  unvollständig,  dass 

die  aufgelegte  Hand  gleichsam  ein  Zittern  des  Herzens  zu 
fühlen  glaubt. 

Diese  letztgenannten  Unregelmässigkeiten  sind  erheb- 
lich bedeutender,  als  die  oben  erwähnten  der  Intermittenz 
und  der  Arythmie.  Das  Delirium  cordis,  wenn  es  einiger- 
massen  hochgradig  ist,  kann  auf  die  Dauer  nicht  ertragen 
werden,  sondern  führt  zu  Circulationsstörungen,  welche  das 
Leben  bedrohen.  Der  Tremor  cordis,  insofern  er  eine  fre- 
quente und  schwache  Herzaction  anzeigt,  ist  begreiflicher- 
weise ein  Symptom  von  ernster  Bedeutung. 


Achte  Vorlesung. 


Nachdem  wir  nunmehr  eine  Reihe  von  Erscheinungen  Specielle  Betrach- 
betrachtet  haben,  welche  pathologisch -anatomisch  für  die ‘^ge^der  dT- 
Entstehung  sogenannter  Herzklappenfehler  von  wesentlicher  zclne"  K,appen- 
Bedeutung  sind,  nachdem  wir  eine  Reihe  von  Zeichen  ge- 
nau erörtert  haben,  welche  für  die  allgemeine  und  speciellere 
Diagnose  besonderen  Werth  haben,  und  nachdem  wir  schliess- 
lich die  Prognose  der  verschiedensten  Klappenerkrankungen 
ausführlich  in  den  Kreis  unserer  Betrachtungen  gezogen 
haben,  ist  es  an  der  Zeit,  die  einzelnen  Klappen- 
erkrankungen selbst  einer  genaueren  Besprechung  zu 
unterziehen. 

Gehen  wir  zuerst  auf  die  Betrachtung  desjenigen  Klap- 
penapparats ausführlicher  ein,  der  wohl  die  einfachsten 
Verhältnisse  bietet,  so  ist  dies  unter  den  Erkrankungen 
des  Mitralklappenapparats 

die  Insufficienz  des  Mitralklappenapparats.  in»u«cienx  de« 

Mitralklappen- 

Man  braucht  diesen  Ausdruck  wohl  besser  als  den  der 
Insufficienz  der  Mitralis,  weil  man  von  vornherein  nicht 
diagnosticiren  kann,  ob  alle  Klappen  der  Mitralis,  ob  viel- 
leicht nur  eine  erkrankt  ist.  Auatomisch  sehen  wir  am 
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1.  Die  Folgen 
der  endocardi- 
tischen  Erkran- 
kungen an  der 
Mitralis. 


häufigsten  durch  Endocarditis  bedingte  Veränderungen, 
welche  eine  Schlussunfähigkeit  herbeiführen.  Klinisch  bieten 
natürlich  auch  relative  Insufficienzen  und  solche,  die  durch 
Zerreissungen  vorher  intacter  und  auch  schon  vorher  erkrank- 
ter Klappen  entstanden  sind,  ganz  analoge  Erscheinungen 
der  Insufficienz  des  Mitralklappenapparats. 

Ist  die  Insufficienz  der  Herzklappen  durch  endo- 
carditische  Veränderungen  am  Klappengewebe  hervorgerufen, 
dann  sehen  wir  das  eine  Mal: 

a.  Losreissung  der  Klappen  von  ihren  Sehnenfädeu 
oder  von  ihren  Insertionsstellen.  Seltener  geht  ein  Einriss 
direct  vom  freien  Klappenrande  mitten  durch  das  Klappen- 
segel hindurch. 

b.  Klappenaneurysmen  und  Durchlöcherung  der 
Klappen. 

c.  Verwachsung  der  Klappensegel  mit  der  Ven- 
trikelwand oder  mit  der  Wand  der  Aorta  oder  Pulmonalis, 
sowie  Verwachsung  der  Klappensegel  und  Sehnenfäden 
untereinander. 

d.  Verdickungen  der  Klappen,  wozu  sich  meist 
Schrumpfung  des  Gewebes,  Verdickung  und  Schrumpfung 
der  Sehnenfäden  und  bindegewebige  Entartung  der  Papillar- 
muskeln  hinzugesellen. 

e.  Auch  endocarditische  Vegetationen  von  einigem 
Umfange  können  Schlussunfähigkeit  der  Klappen  bedingen. 

Die  Insufficienz  des  Mitralklappenapparats  ist  jeden- 
falls einer  der  häufigsten  Herzfehler.  Normaler  Weise  tritt 
der  Schluss  der  Mitralklappe  bei  jeder  Systole  des  linken 
Ventrikels  ein.  Er  verhindert  das  Zurückweichen  des  Blutes 
aus  dem  linken  Ventrikel  in  den  linken  Vorhof.  Ist  die 
Mitralklappe  insufficient,  ihr  Verschluss  ein  unvollständiger, 
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so  wird  bei  jeder  Systole  des  linken  Ventrikels  ein  Theil 
des  Blutes  aus  demselben  durch  den  offen  bleibenden  Spalt 
des  Ostium  venosum  in  den  linken  Vorhof  zurückgeworfen 
werden.  Diese  abnorme,  rückläufige  Welle  trifft  in  ent- 
gegengesetzter Richtung  mit  dem  von  den  Lungenvenen  her 
in  den  linken  Vorhof  einströmenden  Blute  zusammen.  Durch 
das  Aneinanderprallen  dieser  beiden  entgegengesetzten  Flüs- 
sigkeitsströme, sowie  durch  das  Hindurchzwängen  der  rück- 
läufigen Blutwclle  durch  den  offenbleibenden  Spalt  am  Mi- 
tralostium  entstehen  im  Blute  lebhafte  Wirbelbewegungen, 
welche  die  Ursache  eines  am  Herzen  auftretenden  lauten, 
blasenden,  systolischen  Geräusches  sind.  Dieses  Ge- 
räusch hört  man,  entsprechend  den  Leitungsverhältnissen 
am  Thorax,  an  der  Herzspitze  in  der  Regel  am  lautesten. 
Doch  pflanzt  es  sich  meist  ziemlich  weit  fort,  so  dass  es 
häufig,  wenngleich  schwächer,  auch  an  den  übrigen  Ostien 
am  Herzen  zu  hören  ist.  Ein  lautes  systolisches  Mitral- 
klappengeräusch kann  man  nicht  selten  sogar  noch  am 
Rücken  links  und  zuweilen  auch  rechts  hören.  Nur  in  ein- 
zelnen Fällen  findet  man  das  Geräusch  näher  der  Basis 
des  Herzens  zu  lauter  als  an  der  Herzspitze.  Sehr  oft  hört 
man  auch  am  linken  Sternalrand,  im  2.  Intercostalrauru, 
also  in  der  Gegend  des  Ostiums  der  Pulmonalarterie,  das 
Geräusch  ebenso  laut  als  an  der  Spitze,  ja  nicht  selten 
selbst  noch  lauter.  Der  Grund  hiervon  kann  nicht  in  der 
Retraction  der  linken  Lunge  liegen,  wodurch  die  Pulmonalis 
der  vorderen  Brustwand  näher  kommt,  da  man  sich  leicht 
durch  die  Percussion  überzeugen  kann,  dass  das  Gefäss 
von  Lunge  überlagert  ist.  Es  kann  auch  nicht  der  Grund 
in  grösserer  Spannung  der  Gefässwände  der  Pulmonalis 
liegen,  da  zwar  durch  deren  Schwingungen  ein  Geräusch 


Die  Entstehung 
des  systolischen 
Geräusches  hei 
der  Insufficienz 
der  Mitralis. 
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entstehen  kann,  aber  nicht  einznsehen  ist,  warum  dieses 
hier  intensiver,  als  das  an  der  Spitze  sein  soll,  und  ausser- 
dem bei  der  Stenose  des  Ostium  venosum  sinistrum  hin- 
sichtlich der  Pulmonalis  die  gleichen  Bedingungen  vorhan- 
den sind,  ohne  dass  hier  das  Geräusch  gleich  deutlich  ge- 
hört wird.  Die  meiste  Wahrscheinlichkeit  hat  die  von 
Naunyn  gegebene  Begründung.  Er  weist  darauf  hin,  dass 
die  erwähnte  Stelle  der  maximalen  Intensität  im  2.  linken 
Intercostalraum  nicht  eigentlich  dem  Orte  entspricht,  an 
dem  gewöhnlich  die  Pulmonalarterientöne  gehört  werden, 
da  ja  diese  nicht  ganz  nahe  dem  Sternum,  sondern  etwa 
2 Zoll  von  ihm  entfernt  gelegen  ist.  Nach  Untersuchungen 
an  der  Leiche  würde  diese  Stelle  mit  der  Spitze  des  linken 
Herzohrs  Übereinkommen,  welches  sich  von  hinten  her  um 
die  Pulmonalarterie  nach  vorne  lagert.  Da  nun  die  Rich- 
tung des  abnormen  Blutstroms,  welcher  bei  Insufficienz  der 
Mitralis  zur  Entstehung  des  Geräusches  Anlass  giebt,  nach 
dem  Vorhof  zu  geht,  und  das  Herzohr  mit  diesem  in  offener 
Verbindung  steht,  so  ist  die  bessere  Fortleitung  des  Ge- 
räusches nach  der  erwähnten  Stelle  als  nach  der  Spitze  hin 
und  seine  grössere  Intensität  an  diesem  Punkte  wohl  be- 
greiflich, wenn  namentlich  im  concreten  Falle  das  Herzohr 
lang  genug  ist,  um  mit  seiner  Spitze  sich  nach  vorne,  dicht 
an  die  Brustwand,  anzulegen. 

Neben  dem  Geräusch  hört  man  häufig  an  der  Herz- 
spitze noch  den  ersten  Ton,  und  namentlich  dann,  wenn 
man  das  Stethoskop  etwas  lüftet,  d.  h.  eine  gewisse  Distanz 
zwischen  ihm  und  der  Thoraxwand  eintreten  lässt.  Aus 
dem  Vorhandensein  des  Tons  neben  dem  Geräusch  sind 
weitere  Schlüsse  nicht  zu  machen.  Sehr  häufig  ist  der 
2.  Ton  an  der  Herzspitze  uicht  zu  hören,  wahrscheinlich, 
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weil  er  von  dem  relativ  langgezogenen,  systolischen  Geräusch 
verdeckt  wird.  Auch  der  erste  Ton  über  dem  Ostium  der 
Pulmonalarterie  fehlt  oft  ganz.  Systolische  Geräusche  wer- 
den schlechter  fortgeleitet,  wie  systolische  Töne.  Wenn  nun 
an  der  Herzspitze  nur  ein  lautes  systolisches  Geräusch  wahr- 
zunehmen ist,  so  fehlt  der  systolische  Ton  über  dem  Ostium 
der  Pulmonalarterie,  wo  er  doch  nur  als  fortgeleitet  von  der 
Herzspitze  zu  hören  ist,  natürlicher  Weise  oft. 

In  seltenen  Fällen  hört  man  bei  Insufficienz  des  Mitral- 
klappenapparats kein  systolisches  Geräusch,  sondern  ein 
Geräusch,  welches  in  der  Pause  zwischen  Systole  und  Dia- 
stole wahrzunehmen  ist.  Wir  können  dieses  Geräusch  in 
einzelnen  Fällen  in  ganz  ausgesprochener  Weise  bemerken, 
S D^  _S  _S  D_  _§  J>, 

wie  ich  hier  zu  demonstriren  versuche.  Die  Schlussunfähig- 
keit der  Mitralis  kommt  hierbei  olfenbar  erst  im  Moment 
der  Systole  des  Vorhofs  zur  Geltung.  Ich  habe  das  Phä- 
nomen, das  „prädiastolische  Geräusch“,  schon  mindestens 
20  Mal  beobachtet  und  jedesmal  aus  den  verschiedensten 
Gründen  auf  eine  Insufficienz  des  Mitralklappenapparats  zu 
schliessen  die  Berechtigung  gehabt,  aber  nur  einmal  habe 
ich  die  Diagnose  durch  die  Autopsie  bestätigen  können. 

Fast  ebenso  wichtig,  als  das  systolische  resp.  prädiasto- 
lische Geräusch  an  der  Herzspitze,  sind  für  die  Insufficienz 
des  Mitralklappenapparats  die  Zeichen  der  Dilatation 
und  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels.  Wir  wollen 
nur  kurz  die  früher  zusammengefassten,  diagnostischen  Merk- 
male wiederholen. 

Wenn  in  Folge  der  Insufficienz  des  Mitralklappenappa- 
rats Blut  aus  dem  linken  Ventrikel  in  den  linken  Vorhof 
fliesst,  so  wird  sich  in  dem  Vorhof,  wenn  gleichzeitig  Blut 


Dilatation  und 
Hypertrophie  des 
rechten  Ven- 
trikels. 
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aus  den  Lungenvenen  in  ihn  gelangt,  eine  gewisse  Blut- 
stauung entwickeln.  Dieselbe  kann  nicht  zu  gross  werden, 
da  die  Dehnbarkeit  der  Vorhöfe  im  Verhältniss  zu  der  der 
Ventrikel  nur  eine  sehr  geringe  ist.  Es  wird  sich  also  von 
vornherein  schon  eine  gewisse  Stauung  in  dem  Abfluss  aus 
den  Lungenvenen  in  den  linken  Vorhof'  bemerkbar  machen. 
Das  Blut  staut  sich  in  den  Lungenvenen.  Die  Lungen- 
capillaren  können  ihr  Blut  nicht  genügend  in  die  Lungen- 
venen entleeren,  und  damit  natürlich  die  Lungenarterien 
nicht  in  die  Lungencapillaren.  Der  rechte  Ventrikel  muss 
mit  abnorm  grosser  Kraft  arbeiten,  um  den  in  den  Lungen- 
arterienästen vorhandenen  Widerstand  genügend  zu  bewäl- 
tigen. Das  geschieht  nur  in  einer  kleinen  Reihe  von  Fällen. 
Wo  es  möglich  ist,  entwickelt  der  rechte  Ventrikel  eine  ab- 
norm starke  Arbeitsleistung.  Es  machen  sich  trotz  der  ein- 
getretenen Insufficienz  des  Mitralklappenapparats  keine 
nennenswerthen  Circulationsstörungen  bemerkbar,  und  der 
Ventrikel  wird  nach  einer  Reihe  von  Wochen,  wie  bei  jeder 
abnorm  starken  Arbeit,  die  er  längere  Zeit  hindurch  ge- 
leistet hat,  hypertrophisch.  Der  Klappenfehler  an  der  Mi- 
tralis ist  durch  die  abnorm  starke  Arbeit  des  rechten  Ven- 
trikels und  die  dadurch  eingetretene  Hypertrophie  desselben 
compensirt. 

Ein  derartiger,  unmerklicher,  günstiger  Ausgang  er- 
folgt aber  doch  recht  selten.  Meist  kann  der  rechte  Ven- 
trikel die  an  ihn  bei  Eintritt  der  Insufficienz  der  Mitralis 
gestellte  abnorme  Arbeitsleistung  nicht  ohne  weiteres  voll- 
führen. In  Folge  dessen  wird  er  eine  abnorme  Blutfüllung 
erfahren.  Er  wird  sich  dehnen,  was  sich  durch  die  Per- 
cussion bestimmt  nachweisen  lässt.  Aber  er  wird  fort- 
dauernd bemüht  sein,  zu  versuchen,  ob  er  die  abnorme 
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Arbeit  nicht  erfüllen  kann;  er  wird  dabei  abnorm  häufige 
Contractionen  machen,  und  die  Contractionen  werden  recht 
unregelmässig  sein.  Die  bei  solchen  Zuständen  eintretende 
Anhäufung  von  Kohlensäure  im  Blut  wird  von  der  Ventrikel- 
wand aus  starke  Erregung  des  Herzuervensystems  veran- 
lassen. Nach  längerem  Bestehen  der  Beschleunigung  und 
der  Unregelmässigkeit  des  Pulses  kommt  allmählich  ein 
Ausgleich  in  diesen  Erscheinungen  zu  Stande.  Das  Herz 
wird  die  abnorme  Arbeit  allmählich  leisten  können,  die 
krankhaften  Erscheinungen  des  Pulses  werden  ganz  lang- 
sam verschwinden.  Ebenso  wie  wir  Menschen  beobachten, 
welche  z.  B.  mit  steifem  Arm  einen  Stuhl  heben  wollen, 
und  anfangs  dazu  nicht  die  Kraft  haben,  allmählich  aber 
ihre  Armmuskeln  so  kräftigen,  dass  das  Heben  des 
Stuhls  gelingt,  beobachten  wir  bei  derartigen  Herzkranken, 
dass  allmählich  bald  früher,  bald  später  der  Herzmuskel, 
und  zwar  hier  der  Muskel  des  rechten  Ventrikels,  die  ab- 
norme Arbeit  leistet.  Dann  wird  die  Herzthätigkeit  wieder 
regelmässig  und  langsam.  Nach  einiger  Zeit  kommt  es  zur 
Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels,  d.  h.  streng  genommen, 
zu  einer  Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  Muskelfasern, 
in  ähnlicher  Weise  wie  bei  dem  Menschen,  der  allmählich 
lernt,  den  anfangs  zu  schweren  Stuhl  zu  heben.  Und  wie  bei 
diesem,  wenn  er  von  den  genannten  Muskelanstrengungen 
Abstand  nimmt,  die  Hypertrophie  seiner  Muskeln  allmählich 
rückgängig  wird,  so  geschieht  es  auch  bei  dem  Herzkranken, 
wenn  aus  diesem  oder  jenem  Grunde  die  abnorme  Leistung 
seines  Herzmuskels  nicht  mehr  gefordert  wird. 

Jedenfalls  sehen  wir  in  der  Mehrzahl  der  Erkrankungen 
des  Mitralklappenapparats  zunächst  die  Dilatation  des 
rechten  Ventrikels  und  dann  erst  allmählich  die 
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Hypertrophie  des  Muskels  entstehen.  Mit  dem  Moment, 
wo  diese  letztere  eingetreten  ist,  nennen  wir  den  Klappen- 
fehler compensirt.  Während  der  Zeit  der  Dilatation  hat 
nur  ein  Zustand  der  Schwäche  des  Herzmuskels  bestanden, 
der  eventuell  das  Leben  des  Kranken  in  Gefahr  setzte;  mit 
dem  Eintritt  der  Hypertrophie  ist  das  Leben  des  Kranken 
garantirt.  Ich  will  auf  diese  Dinge  hier  nicht  ausführlicher 
eingehen,  die  ich  so  oft  schon  zu  besprechen  Gelegenheit 
hatte. 

In  einer  dritten  Reihe  von  Fällen  kommt  es  in 
Folge  der  abnormen  Widerstände  zu  einer  Dilatation  des 
rechten  Ventrikels;  aber  der  letztere  gewinnt  niemals 
die  Kraft,  die  von  ihm  geforderte,  abnorme  Arbeit  zu  leisten, 
der  Klappenfehler  wird  niemals  compensirt,  niemals  lassen 
sich  die  Erscheinungen  der  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
trikels beobachten.  In  diesen  Fällen  wird  die  Dehnung  des 
letzteren  allmählich  stärker  und  stärker.  Die  Stauungs- 
erscheinungen  im  Bereich  des  kleinen  Kreislaufs  treten 
immer  deutlicher  hervor,  allmählich  machen  sich  die  Folgen 
der  letzteren  bemerkbar,  und  der  Kranke  geht  unter  diesen 
oder  jenen  besonderen  Erscheinungen,  auf  welche  wir  später 
ausführlicher  eingehen  wollen,  zu  Grunde. 

Entsprechend  der  abnorm  hohen  Spannung  im  kleinen 
Kreislauf  erscheint  der  2.  Ton  über  dem  Ostium  der 
Pulmonalarterie  abnorm  stark,  abnorm  klingend,  und 
wir  schliessen  indirect  aus  diesen  abnormen  Erscheinungen 
am  2.  Pulmonalarterienton  auf  eine  Hypertrophie  des  rech- 
ten Ventrikels.  Wir  haben  diese  Verhältnisse  ja  früher  aus- 
führlicher auseinandergesetzt.  Natürlicher  Weise  werden 
wir  oft  bei  schon  vorhandener  Insufficienz  des  Mitralklappen- 
apparates, wenn  noch  keine  genügende  Compensation  ein- 
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getreten  ist,  und  ebenso,  wenn  die  Compensation  von  neuem 
erheblich  gestört  ist,  eine  Verstärkung  des  2.  Pulmonal- 
arterientons vermissen.  Ein  gespaltener  oder  gebrochener 
2.  Pulmonalarterienton  tritt  bei  diesem  Herzleiden  verhält- 
nissmässig  recht  selten  auf.  Dann  müssen  wir  ohne  weiteres 
diese  Erscheinung  als  einen  Ersatz  des  verstärkten  2.  Pul- 
monalarterientons ansehen. 

Von  verschiedenen  Seiten  wird  nun  behauptet,  dass  uei>e>-  das  vor- 
regelmässig  neben  der  Dilatation  und  der  Hypertrophie  des  kp"hi°nulH/‘ 
rechten  Ventrikels,  welche,  wie  eben  auseinandergesetzt  Dilatation  des 

linken  Ventri- 

wurde,  ausnahmsweise  als  reine  Hypertrophie  oder  als  reine  kels  bei  Mitral- 
Dilatation  erscheinen  kann,  gleichzeitig  eine  Hypertrophie  klappJ"’"9uffi' 
und  Dilatation  des  linken  Ventrikels  bestände. 

Unter  den  neueren  Verfassern  von  Handbüchern  ist  hier 
in  erster  Linie  Strümpell')  zu  nennen.  Derselbe  spricht 
sich  folgendermassen  aus:  „Da  der  linke  Vorhof  bei  jeder 
Systole  des  Ventrikels  von  2 Seiten  her  Blut  erhält  — sein 
normales  Blutquantum  von  den  Lungenvenen  her  und  ausser- 
dem die  abnorme  rückläufige  Blutwelle  aus  dem  linken  Ven- 
trikel — so  wird  er  stark  dilatirt.  Bei  der  nächsten  Dia- 
stole des  linken  Ventrikels  strömt  nun  die  ganze  im  Vorhof 
unter  erhöhtem  Druck  angesammelte  Blutmasse  durch  das 
jetzt  weit  offene  Ostium  venosum  sinistrum  (eine  reine  In- 
sufficienz  der  Klappe  ohne  gleichzeitige  Stenose  voraus- 
gesetzt) in  den  linken  Ventrikel  hinein.  Man  sieht  also, 
dass  die  jedesmalige  diastolische  Füllung  des  linken  Ven- 
trikels bei  der  reinen  Mitralinsufficienz  gegenüber  der  Norm 
vermehrt  sein  muss.  Der  linke  Ventrikel  hat  mithin  bei 


1)  Strümpell,  Lehrbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Therapie 
der  inneren  Krankheiten.  Leipzig.  1883.  I.  S.  381. 

Fraentzel,  Entzündungen  d.  Euducardiums  u.  d.  Pericardiuins. 
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der  nun  folgenden  Systole  eine  abnorm  grosse  Blutmenge 
aus  sich  heraus  zu  schaffen.  Dass  von  dieser  nur  ein  Theil 
in  der  Richtung  des  normalen  Blutstroms  in  die  Aorta  ge- 
langt, ein  kleinerer  Theil  riickläuiig  in  den  Vorhof  hinein- 
strömt — dies  macht  die  Arbeitsleistung  des  linken  Ven- 
trikels als  solche  nicht  geringer.  So  erklärt  es  sich  also, 
weshalb  der  linke  Ventrikel  bei  der  reinen  Mitralinsufficienz 
in  Folge  seiner  vermehrten  diastolischen  Füllung  dilatirt 
und  in  Folge  seiner  vermehrten  Arbeitsleistung  hypertro- 
phisch wird.“ 

Dieser  Anschauung  schliesst  sich  bis  zu  einem  be- 
stimmten Punkte  auch  Eichhorst ')  an.  Auch  Fleischer1 2) 
ist  für  diese  Erklärung  recht  eingenommen.  Im  Gegensatz 
zu  den  jüngeren  finden  wir  von  den  älteren  Autoren,  wie 
z.  B.  von  Friedreich,  eine  derartige  Erklärung  für  das 
Zustandekommen  einer  Hypertrophie  und  Dilatation  des 
linken  Ventrikels  gar  nicht  erwähnt.  Auch  ich  kann  mich 
der  Strümpell’schen  Auseinandersetzung  mindestens  für 
die  bei  weitem  grösste  Zahl  von  Fällen  nicht  anschliessen, 
denn  thatsächlich  ist  die  Insufficienz  des  Mitralklappen- 
apparats in  der  Mehrzahl  der  Fälle  mit  keiner  Affection 
des  linken  Ventrikels  verbunden.  Es  kann  daher  in  vielen 
Fällen  von  dem  Eintritt  abnormer  Blutmengen  in  den  linken 
Ventrikel  hier  auch  nicht  die  Rede  sein,  und  wenn  in  einer 
ganzen  Reihe  von  Fällen  bei  der  Diastole  nicht  abnorm 
grosse  Blutmengen  in  den  linken  Ventrikel  gelangen,  so 
erscheint  es  doch  mindestens  zweifelhaft,  ob  dies  in  anderen 
Fällen  nun  wirklich  erfolgt.  Wir  müssen  immer  bedenken, 

1)  Eichhorst,  Handbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Therapie. 
2.  Auflage.  1884.  S.  115. 

2)  Fleisch  er,  Lehrbuch  der  inneren Mediciu.  2.  Band.  1. Hälfte. 
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dass  die  Vorhöfe  anatomisch  anders  construirt  sind,  als  die 
Ventrikel.  Sie  haben  eine  ganz  geringfügige  Muskulatur 
und  sind  nicht  in  der  Weise  ausdehnbar,  wie  die  Ven- 
trikel. Sie  werden  daher  auch  bei  der  Regurgitation 
des  Blutes  während  der  Systole  wenig  gedehnt  werden 
können.  In  demselben  Moment,  wo  bei  der  Insufficienz  des 
Mitralklappenapparats  in  der  Systole  das  Blut  aus  dem 
linken  Ventrikel  in  den  linken  Vorhof  zurückströmt,  wird 
auch  nur  wenig  Blut  aus  den  Lungenvenen  in  den  linken 
Vorhof  gelangen;  es  wird  sich  von  vornherein  das  Blut  in 
den  Lungenvenen,  in  den  Lungencapillaren  und  in  den 
Lungenarterienästen  bis  in  den  rechten  Ventrikel  stauen. 
Denn  wenn  man  annehmen  will,  dass  im  linken  Vorhof  eine  ab- 
norm starke  Ansammlung  von  Blut  bei  der  Systole  des  Ventrikels 
stattfände,  die  dann  im  Moment  der  Diastole  in  den  linken 
Ventrikel  dränge  und  aus  dem  linken  Ventrikel  wieder  durch 
abnorme  Arbeit  desselben  theils  in  den  linken  Vorhof  zurück, 
theils  in  das  Aortensystem  hineingetrieben  würde,  so  müsste 
eine  Hypertrophie  und  Dilatation  des  linken  Ventrikels  regel- 
mässig eintreten ; thatsächlich  aber  finden  wir  diese  Betheili- 
gung des  linken  Ventrikels  nur  in  der  geringeren  Anzahl 
der  Fälle  von  Insufficienzen  des  Mitralklappenapparats. 

Wie  soll  man  nun  diese  Miterkrankung  des  linken  Ven- 
trikels erklären?  Ich  glaube,  aus  den  verschiedensten  Ur- 
sachen. Bei  der  relativen  Insufficienz  des  Mitralklappenappa- 
rats z.  B.  handelt  es  sich  um  eine  primäre  Dilatation  und 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  und  erst,  wenn  die  Er- 
weiterung immer  stärker  und  stärker  geworden  ist,  kommt  die 
Vereinigung  der  Klappensegel  nicht  mehr  zu  Stande;  dann 
ist  die  letzte  Wirkung  die  Dilatation  und  Hypertrophie  des 
rechten  Ventrikels.  In  einer  grossen  Reihe  von  anderen 
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Fällen  muss  man  die  Erklärung,  die  zuerst  von  Traube, 
dann  von  Cohnheim  und  späterhin  von  Rosenstein  ge- 
geben worden  ist,  als  die  wesentliche  und  für  viele  Fälle 
passende  ansehen.  In  Folge  des  eingetretenen  Klappen- 
fehlers kommt  es  nämlich  zu  starker  Koklensäureanhäufung 
im  kreisenden  Blute,  und  durch  letztere  veranlasst  zu  ab- 
norm hoher  Spannung  im  Aortensystem.  Um  diese  zu  über- 
winden, muss  der  linke  Ventrikel  eine  abnorm  grosse  Arbeit 
leisten  und  wird  hypertrophisch. 

In  wie  weit  die  eigenthümliche,  anatomische  Structur 
des  Muskels  das  eine  Mal  bei  einer  Hypertrophie  des  rech- 
ten Ventrikels  auch  direct,  ohne  alle  sonstigen  Veran- 
lassungen, eine  Hypertrophie  des  linken  ermöglicht,  bedarf 
in  jedem  einzelnen  Falle  noch  einer  besonderen  Erörterung. 

Der  Spitzenstoss  bietet  bei  der  Insufficienz  des  Mitral- 
klappenapparats in  der  Regel  keine  besonderen  Er- 
scheinungen. Er  liegt  meist  innerhalb  der  Mamillarlinie. 
Sehr  selten  sieht  man  ihn  in  der  Mamillarlinie  oder  auch 
über  dieselbe  nach  links  hinausragen:  dann  handelt  es  sich 
fast  ausnahmslos  um  Dilatation  des  rechten,  meist,  aber 
nicht  immer,  in  Combination  mit  solcher  des  linken  Ven- 
trikels. 

Ein  systolisches  Fremissement  in  der  Gegend  der  Herz- 
spitze wird  auch  Von  vielen  Autoren  als  ein  charakteristisches, 
diagnostisches  Zeichen  für  die  in  Rede  stehende  Krankheit 
angesehen.  Ich  halte  dieses  systolische  Schwirren  in  der 
Gegend  der  Herzspitze  für  absolut  nichts  beweisend. 

Ueber  die  Prognose  haben  wir  das  Wesentlichste  be- 
reits in  dem  Capitel  über  die  allgemeinen  prognostischen 
Gesichtspunkte  bei  Herzklappenfehlern  besprochen.  Wir 
wissen,  dass  jugendliche  Individuen  das  Leiden  besser,  als 
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ältere  ertragen,  dass  aber  Gravidae  besonders  gefährdet 
sind,  bei  denen  der  Tod  nicht  selten  plötzlich  eintritt. 
Warum  gerade  die  Gravidität  eine  der  ungünstigsten  Com- 
plicationen  der  Mitralfehler  ist,  vermag  man  vorläufig  nicht 
mit  Sicherheit  zu  sagen;  denn  die  Theorie,  welche  Spiegel- 
berg  aufgestellt  hatte,  und  die  darauf  hinauslief,  dass  durch 
Hinzutreten  des  Gefässbezirks  des  schwangeren  Uterus  die 
Herzarbeit  in  der  Gravidität  vermehrt,  und  somit  ein  neuer 
Anspruch  an  die  Arbeitskraft  des  Herzens  gestellt  werde, 
hat  Lahs1)  widerlegt,  indem  er  nachwies,  dass  die  Ver- 
breiterung eines  Stromgebietes  bei  unveränderter  Aus-  und 
Einflussöffnung  die  Strömungswiderstände  vermindert.  Da- 
mit fällt  auch  die  von  Fritsch  noch  beigefügte  Modification 
der  Spiegel berg’schen  Theorie  foft,  wonach  in  Folge  der 
vermehrten  Ansprüche  an  die  Arbeit  des  Herzens  sich  eine 
Dilatation  ohne  entsprechende  Hypertrophie  entwickeln  soll. 
Von  Bedeutung  ist  dagegen  unzweifelhaft  die  Thatsache, 
dass  die  Gravidität  gerade  der  günstigste  Boden  für  die 
Recurrenz  der  Endocarditis  überhaupt  ist,  und  dadurch  eine 
schon  vorhandene  Klappenaffection  sicher  verschlimmert 
werden  muss. 

Die  Stenose  des  linken  venösen  Ostiums. 

Man  versteht  unter  dieser  Bezeichnung  jene  patholo- 
gische Veränderung  an  der  Mitralklappe,  durch  welche  der 
Durchtritt  des  Blutes  vom  Vorhof  in  den  Ventrikel  so  ge- 
stört ist,  dass  nur  ein  Theil  des  Vorhofblutes  diese  Stelle 
passirt,  während  ein  anderer  Theil  im  Vorhof  zurückgehalten 


1)  Lahs,  Kritische  Bemerkungen  zu  den  vorläufigen  Mittheilungen 
des  Dr.  Fritsch.  Archiv  f.  Gynäkologie.  Bd.  9.  S.  306. 


Stenose  des  linken 
venösen  Ostiums. 
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Die  pathologisch- 
anatomischen 
Veränderungen, 
welche  Stenose 
der  Mitralötfming 
bedingen. 


wird.  Man  hat  sich  im  Allgemeinen  für  die  Beurtheilung 
der  normalen  Weite  des  linken  venösen  Ostiums  eines  Er- 
wachsenen am  Leichentische  dahin  geeinigt,  dass  dem 
Zeige-  und  Mittelfinger  bequem  der  Durchtritt  gestattet  sein 
muss.  Diese  Schätzung  bleibt  jedoch  immer  nur  eine  ap- 
proximative, indem  dabei  die  Grösse,  die  Ernährungsverhält- 
nisse und  die  Todtenstarre  der  Leiche  sowie  die  Grösse 
der  Finger  des  Secirenden  in  Betracht  zu  ziehen  sind.  Ver- 
schiedene Veränderungen,  welche  meist  dem  chronisch  endo- 
carditischen  Processe  ihre  Entstehung  verdanken,  können 
an  den  Klappen  solche  Alterationen  zu  Stande  bringen,  dass 
dieser  Raum  mehr  weniger  eingeschränkt  wird.  Dann  kann 
bei  höheren  Graden  der  Verengerung  kaum  mehr  die  Finger- 
spitze, ja  manchmal  selbst  kaum  ein  Federkiel  hindurch- 
treten. Am  häufigsten  werden  derartige  Stenosen  durch  Ver- 
dickungen und  durch  Starrwerden  der  Klappen  na- 
mentlich an  den  Insertionsstellen  bedingt,  wodurch  deren 
Beweglichkeit  und  Oeffnung  mehr  weniger  beeinträchtigt 
wird.  Meist  findet  man  gleichzeitig  damit  Verwachsungen 
der  seitlichen  Klappenränder  mit  einander,  so  dass  die 
Klappen  zu  einem  starren,  unbeweglichen,  oft  verkalkten 
Diaphragma  umgewandelt  werden,  oder  es  stellen  die  Klap- 
pen, da  meist  damit  sich  Verdickungen  und  Verkür- 
zungen der  Sehnen fä den  combiniren,  einen  nach  ab- 
wärts gegen  das  Kammerlumen  mehr  oder  minder  tief  herab- 
gezogenen Trichter  dar,  an  dessen  unterem  Ende  sich  die 
eigentliche  stenotische  Stelle  befindet.  Mitunter  ist  diese 
Verkürzung  und  Schrumpfung  der  Sehnenfäden  bei  Stenosen 
des  Ostium  venosum  sinistrum  eine  so  bedeutende,  dass  der 
gleichfalls  geschrumpfte  und  verdickte  Klappenrand  un- 
mittelbar der  Spitze  der  Papillarmuskeln  ansitzt.  Da  sehr 
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oft  hei  der  Stenose  zugleich  der  freie  Rand  der  Klappen 
verdickt  und  geschrumpft  ist,  so  dass  bei  der  Systole  die 
Oeffnung  nicht  geschlossen  werden  kann,  so  ist  sehr  häufig 
mit  der  Stenose  zugleich  eine  Insufficienz  bewirkt. 
Uebrigens  ist  bei  hochgradigen  Stenosen  die  geringe  Insuf- 
ficienz kaum  von  Bedeutung.  In  anderen  Fällen  kann  der 
stenotische  Spalt,  wenn  derselbe  ein  sehr  enger  ist,  bei  der 
jedesmaligen  Ventricularsystole  durch  Anlegung  seiner  Rän- 
der sich  schliessen,  und  somit  die  Insufficienz  verschwinden. 
Indessen  kann  eine  Stenose  auch  ohne  eigentliche  Ver- 
dickung der  Klappensubstanz  schon  lediglich  durch  Ver- 
wachsung der  seitlichen  Klappenränder  bedingt  wer- 
den, indem  durch  dieselbe  das  Auseinanderweichen  der 
beiden  Klappenzipfel  und  ihre  Anlagerung  an  die  Ventrikel- 
wand verhindert  wird.  In  selteneren  Fällen  wird  eine  Ste- 
nose des  Ostium  durch  grössere  Auflagerungen  von 
Blutcoagulis  auf  eine  meist  durch  endocarditische  Pro- 
cesse  an  einer  oder  der  anderen  Fläche  der  Klappe  schon 
vorher  veränderten  Stelle  bedingt.  Manchmal  sind  es  starke 
und  ausgedehnte  Wucherungen  an  den  Aortenklappen, 
welche  bei  der  Systole  aus  dem  linken  Ventrikel  heraus-, 
bei  der  Diastole  in  denselben  hineingetrieben  werden,  und 
welche  bei  dieser  Gelegenheit  direct  das  Ostium  atrioventri- 
culare  comprimiren  und  so  die  Erscheinungen  der  Stenose 
des  Ostium  venosum  sinistrum  zu  Stande  kommen  lassen, 
ohne  dass  an  diesem  selbst  irgend  ein  endocarditischer  Pro- 
cess  zu  entdecken  ist.  Einen  Fall  dieser  Art  habe  ich 
selbst  intra  vitam  wiederholt  untersucht,  derselbe  ist  seiner 
Zeit  von  Professor  Bernhardt1)  beschrieben  worden. 


Das  gleichzeitige 
Vorhandensein 
einer  Insufficienz. 


1)  Bernhardt,  M.,  Ein  eigentümlicher  Fall  eines  combinirten 
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Gleichfalls  ganz  unabhängig  von  endocarditischen  Pro- 
cessen sehen  wir  durch  grosse,  vom  Herzohr  durch  das 
Ostium  herabragende  Blutgerinnsel  die  Erscheinungen 
der  Stenose  zu  Stande  kommen.  Aber  auch  diese  letzteren 
Fälle  bedingen  bezüglich  der  physikalischen  Zeichen  und 
ihrer  Folgezustände  für  den  Organismus  und  das  Herz 
selbst  keine  wesentlichen  Differenzen  von  den  durch  Endo- 
carditis  erzeugten  Fällen,  so  dass  dieselben  füglich  hier 
angereiht  werden  können. 

Statt  des  Namens  Stenose  des  Ostium  venosum  sini- 
strum  hat  man  vielfach  den  Namen  einer  Stenose  des  Mi- 
tralklappenapparats und  einer  Stenose  der  Mitralis  gebraucht. 
Dieser  Name  ist  absolut  incorrect  und  zu  verwerfen.  Nicht 
die  Mitralis  ist  stenosirt,  sondern  das  Ostium  — daran 
muss  man  immer  festhalten. 

Die  nächsten  Folgen  einer  am  linken  venösen  Ostium 
entstandenen  Stenose  bestehen  darin,  dass,  je  nach  dem 
Grade  der  Stenose,  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Menge 
Blutes  im  Vorhof  zurückgehalten  wird,  und  nun  weniger 
Blut,  wie  unter  normalen  Verhältnissen,  in  den  linken  Ven- 
trikel gelangt.  In  Folge  der  Retention  von  Blut  im  linken 
Vorhof  kommt  es  zur  Stauung  des  Blutes  in  demselben, 
wenn  das  Blut  aus  den  Lungenvenen  in  ihn  hineingelangen 
will,  und  da  der  linke  Vorhof  nur  eine  verhältnissmässig 
geringe  Dehnbarkeit  besitzt,  ziemlich  gleichzeitig  zur  Blut- 
stauung in  den  Lungenvenen,  Lungencapillaren,  Lungen- 
arterien,  und  schliesslich  im  rechten  Ventrikel,  also  kurz, 
dieselben  Stauungserscheinungen,  welche  wir  schon  bei  der 


Klappenfehlers  des  linken  Herzens.  Virchow’s  Archiv.  Band  55. 
S.  241  ff. 
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Insufficienz  der  Mitralklappen  erwähnt  und  wiederholt  ausführ- 
lich besprochen  haben,  treten  auch  hier  auf.  Es  muss  also  auch 
in  gleicherweise  entweder  zu  einer  einfachen  Hypertrophie  des 
rechten  Ventrikels,  oder,  wie  in  den  meisten  Fällen,  zu  einer 
Dilatation  mit  nachfolgender  Hypertrophie  (was  meist  geschieht) 
oder  nur  zu  einer  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  kommen. 
Tritt  letzteres  ein,  so  hört  man  niemals  eine  Verstärkung 
des  2.  Pulmonalarterientons,  die  sonst  ja  immer  nach  län- 
gerem, d.  h.  mehrwöchentlichem  Bestehen  des  Klappenfeh- 
lers vorhanden  ist.  Wir  nehmen  also,  abgesehen  von  diesen 
einfachen  Dilatationszuständen  des  rechten  Herzens,  welche 
den  raschen  Eintritt  des  Todes  Voraussagen  lassen,  immer 
das  Zeichen  der  abnorm  hohen  Spannung  im  Pulmonal- 
arteriensystem, nämlich  den  verstärkten,  klingenden 
2.  Pulmonalarterienton,  wahr.  Ebenso  wie  bei  der  In- 
sufficienz  des  Mitralklappenapparats  müssen  natürlich  auch  Hy- 
pertrophie und  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  nachweisbar 
sein.  Hier  kommt  wieder  unser  alter  Satz  zur  Geltung:  Je 
grösser  die  Dilatation,  desto  schlechter  steht  es,  ceteris 
paribus,  um  den  Kranken,  je  geringer  die  Dilatation  und 
je  stärker  die  Hypertrophie,  desto  grösser  sind  die  Chancen 
für  den  Patienten,  noch  längere  Zeit  sein  Leben  zu  fristen. 

Bei  der  am  Mitralostium  bestehenden  Verengerung 
gelangt  natürlicher  Weise  nur  eine  geringere  Menge  von 
Blut  in  das  Aortensystem,  dessen  Gefässe  sich  gleichfalls 
auf  einen  geringeren  Grad  von  Weite  tonisch  zurückziehen, 
während  das  Venen-  und  Capillarsystem  durch  die  passive 
Stauung  überfüllt  und  ausgedehnt  wird. 

Es  wird  uns  von  vornherein  klar  sein,  dass  der  Durch- 
tritt des  Blutes  aus  dem  Vorhof  in  den  Ventrikel  durch  das 
stenosirte  Ostium  Stromwirbel  erzeugt,  und  damit  in  der 
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Zeit,  in  welcher  der  Blutstrom  ans  dem  Vorhof  in  den  Ven- 
trikel fliesst,  d.  h.  während  der  Diastole,  ein  Geräusch 
entsteht.  Wir  haben  uns  über  den  Charakter  dieses  Ge- 
räusches und  die  Gründe  seiner  Entstehung  schon  weiter 
oben  ausführlicher  ausgesprochen. 

Hier  sei  noch  kurz  erwähnt,  dass  das  diastolische  Ge- 
räusch bei  der  Stenose  des  Ostium  venosum  sinistrum  das 
eine  Mal  ein  einfach  diastolisches  ist,  das  andere  Mal  ein 
modificirt  diastolisches,  das  dritte  Mal  erscheint  es  prä- 
systolisch, das  vierte  Mal  als  abgesetzt  modificirt  diastolisch. 
Fünftens  beobachten  wir  einen  diastolischen  Doppelton,  am 
lautesten  an  der  Herzspitze,  das  sogenannte  bruit  de  rappel 
Bouillaud’s,  das  sich  bei  gesteigerter  Herzaction  das  eine 
Mal  als  Doppelgeräusch,  das  andere  Mal  als  Ton  und  Ge- 
räusch zeigt.  In  der  sechsten  Reihe  von  Fällen  fehlt 
überhaupt  jedes  Geräusch,  wenn  der  Druck,  mit  welchem 
das  Blut  aus  dem  linken  Vorhof  in  den  linken  Ventrikel 
fliesst,  so  gering  ist,  dass  überhaupt  keine  ein  Geräusch 
erzeugenden  Stromwirbel  entstehen.  Es  machen  diese  ver- 
schiedenen, diastolischen  Geräusche  dem  Ungeübten  grosse 
Schwierigkeiten  für  die  Diagnose,  während  man  gerade  in 
der  richtigen  Auffassung  dieser  chamäleonartigen  Erschei- 
nungen den  sicheren  und  gewandten  Diagnostiker  erkennt. 
Neben  diesen  diagnostischen  Phänomenen  beobachten  wir 
sehr  häufig  ein  diastolisches  Katzenschwirren,  ein  diasto- 
lisches Fremissement  cataire,  das  von  hoher  diagnosti- 
scher Bedeutung  ist.  Bei  genauerer  Analyse  dieser  Er- 
scheinung muss  man  es  als  das  diastolische  Herzgeräusch 
ansehen,  welches,  wenn  das  Geräusch  kräftig  ist,  und  das 
Herz  der  Thoraxwand  direct  anliegt,  auch  palpabel  wird. 
Dem  entsprechend  ist  das  Fremissement  ganz  ebenso,  wie 
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das  diastolische  Geräusch  das  eine  Mal  einfach  diastolisch, 
das  zweite  Mal  modificirt  diastolisch,  das  dritte  Mal  prä- 
systolisch, das  vierte  Mal  abgesetzt  modificirt  diastolisch, 
wobei  man  bemerken  muss,  dass  das  hörbare  dem  fühlbaren 
Geräusch  nicht  immer  voll  entspricht.  Wir  hören  das  eine 
Mal  z.  B.  ein  abgesetzt  modificirt  diastolisches  Geräusch 
und  fühlen  nur  ein  einfaches  diastolisches  Fremissement. 
Im  anderen  Falle  hören  wir  ein  einfaches  diastolisches  Ge- 
räusch und  fühlen  z.  B.  ein  abgesetztes  diastolisches  Fre- 
missement. Jedenfalls  erleichtert  die  Wahrnehmung  der 
verschiedenen  Arten  des  diastolischen  Fremissements  die 
Feststellung  der  Diagnose  und  sichert  sie  manchem  Unge- 
übten, der  sich  auf  die  Auscultation  nicht  allein  verlassen 
mag,  und  manchem  Arzte,  dessen  Hörvermögen  bereits  im 
Laufe  der  Jahre  gelitten  hat. 

Dieses  diastolische  Geräusch  ist  ebenso  wie  das  Fre- 
missement in  der  Gegend  der  Herzspitze  ausschliesslich  oder 
doch  bei  weitem  am  deutlichsten  zu  hören. 

Links  vom  Sternum  auf  der  Höhe  des  2.,  resp.  3.  Rip- 
penknorpels besteht,  so  lange  die  Stenose  des  Ostium  ve- 
nosum  sinistrum  sich  nicht  mit  einer  relativen  Insufficienz 
des  Tricuspidalklappenapparats  combinirt  hat,  eine  deutliche 
Verstärkung,  ein  bedeutendes  Klingen  des  2.  Pulmonal- 
arterientons als  Folge  der  abnorm  hohen  Spannung  im 
Pulmonalarteriensystem.  Meist  tritt  die  Verstärkung  deutlicher 
hervor,  wie  bei  der  Insufficienz  des  Mitralklappenapparates. 
Doch  giebt  es  hiervon  auch  Ausnahmen. 

Der  systolische  Ton  an  der  Herzspitze  erscheint, 
wenn  gleichzeitig  keine  Insufficienz  des  Mitralklappenappa- 
rates eingetreten  ist,  rein  und  häufig  auffallend  stark. 
Traube  hat  schon  eine  Erklärung  für  diese  Erscheinung 
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gegeben.  Weil  durch  die  Stenose  des  venösen  Ostiums 
nicht  alles  Blut  aus  dem  linken  Vorhof  in  den  linken  Ven- 
trikel gelassen  werden  kann,  so  wird  am  Ende  der  Diastole 
der  linke  Ventrikel  nicht  diejenige  Spannung  erhalten,  in 
welche  er  in  dieser  Zeit  unter  normalen  Verhältnissen  ge- 
setzt werden  würde;  im  Moment  der  Systole  aber  erreicht 
er  seine  normale  Spannung.  Es  muss  daher  die  Span- 
nungsdifterenz,  in  welche  der  Ventrikel  und  damit  die  Mi- 
tralklappe zwischen  der  Spannung  am  Ende  der  Diastole 
und  dem  Anfang  der  Systole  gesetzt  wird,  eine  abnorm 
grosse  sein,  und  dadurch  der  abnorm  starke  systolische  Ton 
entstellen.  Die  Schlussfähigkeit  der  Mitralklappe  iD  Bezug 
auf  etwaige  Regurgitation  des  Blutstroms  ist  aber,  wie  ich 
schon  früher  erwähnt  habe,  häufiger  gestört,  wie  erhalten. 
Desswegen  entsteht  häufig  bei  Stenosis  des  Ostium  venosum 
sinistrum  neben  den  verschiedensten  Formen  des  diastoli- 
schen Geräusches  auch  ein  systolisches,  das  fast  immer 
an  der  Herzspitze  am  lautesten,  aber  auch  an  den  übrigen 
Abschnitten  des  Herzens  zu  hören  ist.  Eine  Erhaltung  des 
systolischen  Tons  neben  dem  Geräusch  bemerkt  man  sehr 
selten,  verhältnissmässig  häufiger  ist  noch  neben  dem  dia- 
stolischen Geräusch  ein  Ton  wahrzunehmen.  Letzteren  hört 
man  am  häufigsten,  wenn  mit  der  Diastole  nur  ein  prä- 
systolisches Geräusch  wahrgenommen  werden  kann.  Wenn 
nun  gleichzeitig  ein  abgesetzt  modificirt  diastolisches  Ge- 
räusch und  ein  systolisches  zu  hören  ist,  dann  nimmt  man 
eben  3 Herzgeräusche  wahr,  und  dies  richtig  aufzufassen  ist 
recht  schwer. 

Schliesslich  wird  man  bei  der  Stenose  des  Ostium  ve- 
nosum sinistrum  in  fast  allen  reinen  Fällen  eine  auffal- 
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lende  Enge  der  Arterien  und  eine  abnorm  geringe 
Spannung  in  denselben  wahrnebmen,  während  die  Puls- 
frequenz bei  eingetretener  Compensation  durchaus  nicht 
sehr  gross  zu  sein  braucht.  Aber  in  den  normalen  Fällen 
wird  doch  immer  nicht  die  normale  Blutmenge  aus  dem 
linken  Vorhof  in  den  linken  Ventrikel  gelangen,  und  daher 
das  gesammte  Aortensystem  abnorm  wenig  mit  Blut  ge- 
füllt sein. 

Die  häufigste  Complication , die  wir  bei  der  Stenose 
des  Ostium  venosum  sinistrum  wahrnehmen,  ist  die  Hyper-  Hypertrophie  und 
trophie  und  Dilatation  des  linken  Ventrikels,  tried  - linken  Ventrikel3 
reich  hat  versucht,  diese  Thatsache  bei  Mangel  ander-  bei  Stenose  des 

' _ Ostium  venosum 

weitiger  Complicationen  dadurch  zu  erklären,  dass  die  sinistrum. 
Spannungszunahme  im  Venen-  und  Capillarsystem  des  Kör- 
pers auch  eine  Steigerung  der  Widerstände  für  das  arte- 
rielle Stromgebiet  bewirken  kann,  und  in  Folge  hiervon 
einer  Verkleinerung  des  linken  Ventrikels  entgegengewirkt 
wird.  Diese  Erklärung  ist  physikalisch  unbrauchbar,  da- 
gegen erkennen  wir  die  Deutung,  welche  Traube  und  ihm 
zustimmend  Cohn  heim  für  die  Entstehung  dieser  Dilata- 
tionen und  Hypertrophieen  des  linken  Ventrikels  gegeben 
haben,  als  richtig  an.  Durch  den  vermehrten  Kohlensäure- 
gehalt, welcher  bei  längerem  Bestehen  und  bei  höheren 
Graden  der  Stenose  eintritt,  wird  eine  spastische  Verenge- 
rung der  kleineren  Arterien  erzeugt,  und  die  dadurch  ge- 
schaffenen Widerstände  für  das  linke  Herz  müssen  als  Ur- 
sache der  Hypertrophie  und  Dilatation  des  linken  Ventrikels 
angesehen  werden. 

Kommen  diese  Veränderungen  am  linken  Herzen  zu 
Stande,  so  sehen  wir  eine  Reihe  von  Erscheinungen  sich 
ändern.  Der  sonst  niedrige  und  wenig  gespannte  Puls 
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wird  höher  und  nimmt  deutlich  an  Spannung  zu. 
Auch  die  sonst  nicht  seltene  Anämie  der  Kranken  tritt  in 
den  Hintergrund.  Das  Herz  vergrössert  sich  nach  links, 
der  Spitzenstoss  tritt  bis  in  die  linke  Mamillarlinie,  ja  so- 
gar über  dieselbe  hinaus;  man  nimmt  nicht  selten  eine 
deutliche  Hebung  der  Regio  cordis  links  vom  Ster- 
num wahr.  In  den  anderen  Fällen  sehen  wir  auch,  dass 
lange  Zeit  gar  keine  Complicationen  sich  entwickeln,  ja,  die 
Erscheinungen  der  vorhandenen  Stenose  des  linken  Ostium 
venosum  mehr  und  mehr  in  den  Hintergrund  treten.  Das 
vorhandene  diastolische  Fremissement  verschwindet,  bei  der 
Auscultation  vermisst  man  das  früher  vorhanden  gewesene 
Geräusch  und  kann  es  oft  auch  bei  angestrengter  Bewegung 
des  Patienten  nicht  wieder  hervorrufen.  Dieses  Verschwin- 
den des  Geräusches  ist  also  nicht  bloss  ein  Zeichen  des 
beginnenden  Todes,  sondern  man  sieht  es  auch  bei  Leuten, 
die  scheinbar  gesund  sind  und  ihren  Herzfehler  angeb- 
lich ganz  verloren  haben.  Wenn  solche  Leute  dann  in 
stärkere  Arbeit,  in  zu  reichliche  Anstrengung  überhaupt 
zurückkehren,  dann  kann  man  den  manchmal  für  Jahre 
hin  scheinbar  verlorenen  Herzfehler  wieder  constatiren. 

Eigenthümlich  gestalten  sich  die  Verhältnisse  in  ein- 
zelnen Fällen,  wo  bei  der  Stenose  des  Ostium  venosum  si- 
nistrum  keine  Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten, 
wohl  aber  eine  solche  des  linken  zu  Stande  kommt.  Die 
Fälle  sind  sehr  selten,  aber  sie  kommen,  wie  ich  mit  ab- 
soluter Sicherheit  behaupten  muss,  vor.  Eine  zutreffende 
Erklärung  für  diese  Erscheinungen  vermag  ich  nicht  zu 
geben. 

Wenn  nun  im  gewöhnlichen  Lauf  der  Dinge  bei  immer 
stärker  werdender  Stauung  im  kleiuen  Kreislauf  die  Dila- 
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tation  des  rechten  Ventrikels  grösser  und  grösser  wird, 
wird  es  für  die  Zipfel  der  Tricuspidalis  immer  schwieriger, 
im  Bereich  des  linken  Vorhofs  sich  noch  so  zu  vereinigen, 
um  den  genügenden  Abschluss  des  rechten  Ventrikels  gegen 
den  rechten  Vorhof  zu  ermöglichen.  Schliesslich  wird  der 
rechte  Ventrikel  so  weit,  dass  die  Klappen  keinen  Ab- 
schluss des  Ventrikels  gegen  den  Vorhof  mehr  bewirken 
können.  Damit  entsteht  eine  relative  Insufficienz 
der  Tricuspidalis.  Hand  in  Hand  damit  machen  sich 
sehr  wesentliche  Veränderungen  in  den  physikalischen  Er- 
scheinungen bemerkbar.  Der  vorher  enorm  verstärkte  2.  Pul- 
monalarterienton wird  auffallend  schwach,  manchmal 
kaum  hörbar.  Rechts  vom  Sternum,  im  5.  Intercostalraum, 
erscheint  ein  lautes  systolisches  Geräusch,  das  auf  die 
Stromwirbel  zu  beziehen  ist,  welche  in  Folge  des  Ein- 
tritts der  Insufficienz  des  Tricuspidalklappenapparats  ent- 
stehen. 

Ich  möchte  gleich  hier  bemerken,  dass  man  am  Herzen 
gewöhnlich  an  4 Stellen  zu  auscultiren  pflegt,  nämlich 
erstens  an  der  Herzspitze,  weil  hier  die  am  Mitralklappen- 
apparat erzeugten  Geräusche  meist  am  deutlichsten  zu  hören 
sind,  zweitens  im  2.  Intercostalraum,  links  vom  Sternum, 
resp.  auf  der  Höhe  des  linken  3.  Rippenknorpels,  weil  man 
hier  die  auscultatorischen  Erscheinungen  über  dem  Ostium 
der  Pulmonalarterie  am  deutlichsten  wahrnimmt,  drittens 
rechts  vom  Sternum  im  2.  Intercostalraum,  wo  sich  die 
Töne  und  Geräusche,  welche  am  Ostium  Aortae  zur  Ent- 
wicklung kommen,  am  bestimmtesten  erkennen  lassen.  Vier- 
tens auscultirt  man  auf  der  Höhe  des  5.  Rippenknorpels 
links  vom  Sternum.  Vielfach  glauben  die  Aerzte,  wenn 
ihnen  die  Auscultation  an  dieser  Stelle  aus  ihren  ersten 
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Studien  erinnerlich  bleibt,  dass  dieser  Ort  gewählt  wird, 
um  etwaige  Geräusche  am  Tricuspidalklappenapparat  am 
deutlichsten  zu  erkennen.  Dies  ist  aber  nicht  der  Fall. 
Man  hört  hier  nicht  selten  bei  Insufficienz  der  Aortenklap- 
pen die  Geräusche  deutlicher  und  charakteristischer,  als 
rechts  vom  Sternum  im  2.  Intercostalraum.  Will  man  da- 
gegen besonders  auf  die  Tricuspidalis  achten,  dann  setze 
man  das  Stethoskop  unmittelbar  rechts  vom  Sternum  im 
5.  Intercostalraum  an. 

Eine  weitere,  ganz  charakteristische  Erscheinung  für 
das  Eintreten  einer  relativen,  resp.  absoluten  Insufficienz  des 
Tricuspidalklappenapparats  ist  eine  systolische  sicht-  und 
fühlbare  Pulsation  der  Jugularvenen,  und  zwar  der 
Jugulares  externae.  Präsystolische  Pulsationen  der  Jugular- 
venen sieht  man  ja  verhältnissmässig  häufig,  denn  sobald  die 
Venenklappen  hier  schlussunfähig  geworden  sind,  wird  jede 
Contraction  des  rechten  Vorhofs  derartige  präsystolische 
Pulsationen  in  den  Jugularvenen  erzeugen  können.  Manch- 
mal erstrecken  sich  dieselben,  wenn  auch  nur  anscheinend 
in  dieser  Weise  sichtbar,  bis  zur  Systole  hin.  Ist  aber  eine 
systolische  Pulsation  hier  deutlich  sicht-  und  fühlbar,  dann 
kann  sie  nur  durch  eine  Insufficienz  des  Atrium  venosum 
dextrum  hervorgerufen  sein. 

Ausser  der  sicht-  und  fühlbaren  Pulsation  der  Jugular- 
venen erscheint  bei  der  Insufficienz  der  Tricuspidalklappe 
auch  eine  systolische  sicht-  und  fühlbare  Pulsation 
der  Lebervenen,  welche  so  charakteristisch  ist,  dass  eine 
ausführliche  Schilderung  nicht  nothweudig  erscheint. 


Neunte  Vorlesung. 


Die  Insufficienz  der  Aortenklappen. 

Dieses  Klappenleiden  war  eine  schon  von  Morgagni, 
Senac,  Stoll  und  Kreysig  wohlgekannte  Affection,  schien 
aber  im  Laufe  der  Zeit  in  Vergessenheit  gerathen  zu  sein, 
bis  es  in  England  von  Hope  1831  und  ziemlich  zu  gleicher 
Zeit  von  Corrigan  als  eine  neu  entdeckte  Erkrankung 
wiederum  beschrieben  wurde.  Später  wurde  sie  auch  in 
Frankreich  und  Deutschland  immer  genauer  gewürdigt. 
Man  thut  wohl  nicht  Unrecht,  zu  behaupten,  dass  in  den 
letzten  30  Jahren  kein  Klappenleiden  ausführlicher  studirt 
ist,  wie  gerade  die  Insufficienz  der  Aortenklappen.  Wir 
wissen  aus  den  vorausgeschickten,  anatomischen  Betrach- 
tungen, dass  es  3 verschiedene  Processe  sind,  welche 
zu  dieser  Erkrankung  Veranlassung  geben,  erstens  die  ma- 
ligne Endocarditis,  zweitens  die  einfache  Endocar- 
ditis,  und  drittens  die  secundäre  Endocarditis,  welche 
sich  zur  Endarteritis  aortica  gesellt. 

Die  Function  der  Aortenklappen  besteht  darin,  dass  sie 
zur  Zeit  der  Diastole  des  linken  Ventrikels  sich  fest  schliessen, 
um  jeden  Rückfluss  des  Blutes  aus  der  Aorta  in  den  linken 

Frueutzel,  Entzündungen  d.  Endocardiuius  u.  d.  Pericurdiuma.  i. 
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Ventrikel  zu  verhindern.  Sind  die  Klappen  insufficient, 
d.  k.  ist  ihr  Schluss  kein  vollständiger,  so  wird  bei  jeder 
Diastole  eine  rückläufige  Blutwelle  aus  der  Aorta  in  den 
linken  Ventrikel  strömen.  Der  linke  Ventrikel  erhält  also 
bei  seiner  Diastole  von  2 Seiten  Blut:  das  normaler  Weise 
aus  dem  linken  Vorhof  einströmende  und  das  aus  der  Aorta 
theilweise  wieder  zurückströmende  Blut.  Diese  beiden  gegen 
einander  gerichteten  Blutwellen  treffen  während  der  Dia- 
stole des  linken  Ventrikels  in  letzterem  zusammen,  veran- 
lassen eine  starke  Wirbelbewegung  des  Blutes  und  hierdurch 
ein  charakteristisches  diastolisches  Geräusch. 

In  Folge  der  übermässigen  Ausdehnung  des  linken 
Ventrikels  bei  jeder  Diastole  wird  derselbe  schliesslich 
dauernd  dilatirt.  Die  Dilatation  des  linken  Ventrikels 
bildet  daher  einen  constanten  anatomischen  Befund  bei  jeder 
Aortenklappeninsufficienz  und  zeigt  sich  nicht  nur  in  der 
Erweiterung  der  gesammten  Ventricularhöhle,  sondern  auch 
in  der  sehr  charakteristischen  Abplattung  der  Trabekeln 
und  Papillarmuskeln. 

Weiterhin  aber  bedingt  die  abnorm  starke,  diastolische 
Füllung  des  linken  Ventrikels  auch  eine  vermehrte  Arbeit 
desselben.  Denn  der  linke  Ventrikel  muss  bei  jeder  Systole 
eine  abnorm  grosse  Blutmenge  fortbewegen,  was  für  ihn 
freilich  eine  Art  „Sisyphusarbeit“1)  ist,  da  ein  Theil  des 
hinausgeworfenen  Blutes  immer  wieder  zurückkommt.  Im- 
merhin führt  die  vermehrte  Arbeitsleistung  nothwendiger 
Weise,  wenn  wir  von  wenigen  Ausnahmen  absehen,  zu  einer 
schliesslichen  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels, 
welche  die  höchsten,  überhaupt  vorkommenden  Grade  er- 
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reichen  kann  In  den  wenigen  Fällen,  wo  das  Zustande- 
kommen der  Hypertrophie  fehlt,  erstarkt  der  linke  Ven- 
trikel niemals  zu  der  abnormen  Arbeitsleistung,  es  bleibt 
bei  der  einfachen  Dilatation,  und  in  deren  Folge  treten 
sehr  bald  weitere  ernste  Circulationsstörungen  auf,  welche 
das  Leben  in  hohem  Grade  bedrohen. 

Unsere  bisher  schon  gegebenen  Auseinandersetzungen  Die  physikaii- 
iiber  das  Verhalten  des  Herzens  und  der  grossen  Gefässe  “TinwraeienT 
lassen  die  physikalischen  Symptome  der  Insufficienz  der  ,ler  Aorten- 

klappen. 

Aortenklappen  leicht  verstehen.  Schon  die  Inspection  und  Inspeetion  und 
Palpation  zeigen  wichtige  Erscheinungen.  In  Folge  der  Hy-  Palpatlon‘ 
pertrophie  und  Dilatation  des  linken  Ventrikels  kommt  es 
zur  deutlichen  Hervor  Wölbung  der  ganzen  Regio  cor- 
dis,  namentlich  links  vom  Sternum.  Bei  derselben  sieht 
man  nicht  selten  den  Kopf  des  auscultirenden  Arztes  und 
die  palpirende  Hand  sehr  stark  systolisch  gehoben.  Der 
Spitzen stoss  ist  in  den  Fällen,  wo  keine  secundäre  Endo- 
carditis  das  Klappenleiden  bedingt  hat,  auffallend  breit 
(weit  über  einen  Zoll),  auffallend  hoch,  abnorm  re- 
sistent, zuweilen  gleichzeitig  in  2 Intercostalräumen  wahr- 
nehmbar. 

Bei  der  Percussion  findet  man  eine  Verbreiterung  Percussion, 
des  Herzens  nach  links  über  die  linke  Mamillar- 
linie  hinaus,  welche  sogar  zuweilen  bis  in  die  vordere 
Axillarlinie  reicht.  Die  untere  Grenze  der  Herzdämpfung  gebt 
sehr  häufig  bis  zur  7.,  zuweilen  bis  zur  8.  Rippe  herab,  die 
obere  bleibt  meist  normal;  die  rechte  Grenze  liegt  normaler 
Weise  am  linken  Sternalrand,  kann  aber  bei  der  Insufficienz 
der  Aortenklappen  nach  rechts  verschoben  sein,  entweder 
wenn  der  massige,  linke  Ventrikel  selbst  eine  Verbreiterung 
des  ganzen  Herzens  nach  rechts  bedingt,  oder  wenn  der 
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rechte  Ventrikel  gleichfalls  nennenswerth  dilatirt 
ist.  Letzteres  kommt  bei  reiner  Aorteninsufficienz  dann  zu 
Stande,  wenn  bei  nicht  mehr  vollständiger  Compensation 
die  Stauung  sich  weiter  rückwärts  vom  linken  Ventrikel 
durch  den  Lungenkreislauf  bis  in  das  rechte  Herz  fortsetzt. 
Hier  können  wir  gleichzeitig  noch  bemerken,  dass  die  Aorta 
ascendens  bei  der  Insufficienz  der  Aortenklappen  häufig 
durch  den  starken  Anprall  des  in  sie  einströmenden  Blutes 
nicht  unbeträchtlich  erweitert  wird,  so  dass  dadurch  zu 
Aneurysmen  dieses  Theils  der  Aorta  Anlass  gegeben 
ist.  Es  erscheint  dann  auch  nicht  selten  eine  mässige  Däm- 
pfung in  dieser  Gegend,  welche  man  besonders  am  sternalen 
Ende  des  2.  rechten  Intercostalraums  nachweisen  kann. 

Auscultation.  Auscultatorisch  ist  die  Insufficienz  der  Aortenklap- 
pen charakterisirt  durch  ein  meist  langgezogenes,  lautes, 
blasendes,  einfaches,  diastolisches  Geräusch,  dessen 
Entstehung  wir  schon  ausführlich  erörtert  haben.  Bei  der 
Systole  hört  man  über  der  Aorta  selten  den  normalen  ersten 
Das  Vorkommen  Ton,  meist  ein  einfaches,  kurzes,  systolisches  Geräusch 
eines  systolischen  0(jer  Das  (Wräusch  ist  durchaus  nicht  immer  auf 

Geräusches  bei 

einer  Aortcninsuf-  eine  concomitirende  Stenose  des  Ostium  Aortae  zurückzu- 
gT-  führen.  Im  Gegentheil  hat  ein  derartiges  Geräusch  bei  In- 
räusch.  sufficienz  der  Aortenklappen  ohne  weitere  Complicationen 
keine  besondere  Bedeutung.  Will  man  behaupten,  dass  es 
durch  Rauhigkeiten  am  Ostium  der  Aorta  bedingt  sei,  so 
will  ich  gegen  diese  Erklärung  nichts  besonderes  einwenden, 
wenn  man  nicht  gleichzeitig  der  Ansicht  ist,  dass  stets  nur 
raumbeschränkend  wirkende  Rauhigkeiten  am  Ostium  der 
Aorta  das  systolische  Geräusch  bewirken.  Sehr  bemerkens- 
werth  bleibt,  dass  man,  wie  Traube  zuerst  hervorgehoben 
hat,  an  der  Herzspitze  entweder  den  ersten  Ton  gar  nicht 
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wahrnimmt  oder  denselben  durch  ein  systolisches  Geräusch 
ersetzt  findet.  Diese  Thatsache,  welche  von  einzelnen,  ob- 
gleich mit  vollem  Unrecht,  bestritten  worden  ist,  führt 
Traube,  worauf  wir  schon  früher  hingedeutet  haben,  als 
Beweis  dafür  an,  dass  der  systolische  Ton  ein  Klappenton 
und  kein  Muskelton  ist.  Diese  Beweisführung  hat  bis  jetzt 
niemals  widerlegt  werden  können,  wenn  auch  neuerdings 
wieder  von  physiologischer  Seite,  wie  z.  B.  von  Krehl,  ver- 
sucht worden  ist,  für  den  Muskelton  gegen  den  Klappenton 
in  die  Schranken  zu  treten. 

An  den  peripheren  Arterien  bemerkt  man,  wie 
schon  früher  erwähnt,  eine  grosse  Reihe  charakteristischer 
Erscheinungen,  welche  kaum  bei  irgend  einer  anderen  Er- 
krankung am  Herzen  Vorkommen.  Der  Pulsus  altus  et 
celer,  der  systolische  Ton  in  der  Schenkelarterie,  wäh- 
rend in  der  Carotis  ein  systolisches  Geräusch  bei  Fehlen 
des  diastolischen  Tons  auftritt,  der  zeitweilig  bemerkbare 
systolische  und  diastolische  Ton  in  der  Schenkelarterie,  das 
Du vosiez’sche  Doppelgeräusch  während  der  Systole  in  der 
Cruralis  — alle  diese  Erscheinungen  sind  so  charakteristisch 
und  die  Diagnose  so  fest  stützend,  dass  die  Erkenntniss 
der  Insufficienz  der  Aortenklappen  wohl  zu  den  leichtesten 
Diagnosen  von  Herzkrankheiten  gehört. 

Die  Stenosis  des  Ostium  Aortae. 

Wenn  wir  absehen  von  jenen  Insufficienzen  der  Aorten- 
klappen, bei  denen  einfache  systolische  Geräusche  ohne 
sonstige  charakteristische  Symptome  den  Anfänger  zu  einer 
Diagnose  der  Stenose  des  Ostium  Aortae  veranlassen,  wäh- 
rend der  Geübte  weiss,  wie  windig  es  mit  dieser  Annahme 
bestellt  ist,  ist  eine  ausgesprochene  und  nennenswertbe 


Die  Erscheinun- 
gen an  den  peri- 
pheren Arterien. 


166 


Erscheinungen  bei 
der  Palpation. 


Das  systolische 
Fremissenient 
über  dem  Ostium 
Aortae. 


Stenose  des  Ostium  Aortae  ein  seltener  Herzfehler.  Er 
kommt  durch  starke  Verdickungen,  Verkalkungen,  nament- 
lich auch  durch  Verwachsungen  der  Aortenklappen  mitein- 
ander zu  Stande.  Die  Verengerung  kann  so  beträchtlich 
werden,  dass  das  Ostium  schliesslich  nur  noch  einen  schma- 
len Spalt  darstellt,  durch  welchen  der  linke  Ventrikel  bei 
seiner  Systole  das  Blut  hindurchzwängen  muss.  Die  hierbei 
entstehenden  Wirbelbewegungen  erzeugen  natürlich  ein  lau- 
tes systolisches  Geräusch.  Der  linke  Ventrikel  wird 
in  Folge  des  vermehrten  Widerstandes  am  Aortenostium  zu 
erhöhter  Arbeitsleistung  angetrieben  und  wird  dadurch  hy- 
pertrophisch, aber  meist  erst  dann,  wenn  vorher  eine 
mehr  oder  weniger  starke  Dilatation  stattgehabt  hat.  Selten 
hat  der  linke  Ventrikel  von  vornherein  die  Kraft,  die  ab- 
norme Arbeit  von  dem  Moment  an  zu  leisten,  wo  die  ab- 
normen Widerstände  am  Ostium  Aortae  entstanden.  Meist 
dehnt  er  sich  zunächst  und  erlangt  erst  allmählich  die 
Kraft,  die  abnormen  Widerstände  zu  überwinden  und  den 
Klappenfehler  dadurch  zu  compensiren,  dass  der  Muskel  in 
genügender  Weise  hypertrophisch  wird.  In  ganz  seltenen 
Fällen  hingegen  wird  der  linke  Ventrikel  niemals  die  ver- 
mehrte Kraft  gewinnen  und  wird  nur  dilatirt  bleiben. 
Damit  ist  natürlich  der  Anfang  vom  Ende  gegeben.  Wenn 
nun  aber  durch  das  verengte  Ostium  Aortae  Blut  in  ge- 
nügender Weise  unter  Entstehung  von  Stromwirbeln  hin- 
durchgetrieben wird,  dann  werden  auch,  sobald  der  Anfangs- 
theil  der  Aorta  der  Thoraxwand  unmittelbar  anliegt,  die 
das  systolische  Geräusch  erzeugenden  Stromwirbel  fühlbar. 
Man  fühlt  dann  über  dem  Ostium  Aortae  ein  deutliches 
systolisches  Fremissement.  Also  dieses  systolische  Fre- 
missement  über  dem  Ostium  Aortae  ist  von  grosser  dia- 
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gnostischer  Bedeutung,  nicht  aber  das  systolische  Fremisse- 
ment  über  der  Gegend  der  Herzspitze. 

Bei  dem  Durchtreiben  des  Blutes  durch  das  Ostium 
Aortae  werden  die  Kranzarterien  mehr  weniger  mangelhaft 
mit  Blut  gefüllt;  dadurch  wird  die  Ernährung  des  Herzens 
vermindert,  und  der  Puls  verlangsamt,  letzterer  ist  da- 
bei meist  auffallend  klein.  Der  Herzspitzenstoss  ist 
gewöhnlich  der  Dilatation  des  linken  Ventrikels  entsprechend 
etwas  nach  aussen  dislocirt,  aber  letztere  Erscheinung 
tritt  ungemein  wenig  in  den  Vordergrund,  da  der  Spitzen- 
stoss  bei  der  Stenose  des  Ostium  Aortae  immer  nur  auf- 
fallend niedrig  erscheint,  in  den  meisten  Fällen  aber  ganz 
fehlt. 

Die  Percussion  ergiebt  natürlicherweise  eine  Ver- 
breiterung der  Herzdämpfung  nach  links.  Der  rechte 
Ventrikel  wird  erst  in  späteren  Stadien  des  Klappenleidens 
zuweilen  in  massigem  Grade  dilatirt  und  hypertrophisch. 
Beim  Auscultiren  hört  man  über  der  Aorta  ein  meist  sehr 
lautes,  sägendes,  langgezogenes,  systolisches  Geräusch, 
welches  sich  im  Gegensatz  zu  dem  diastolischen  Geräusch 
bei  Aorteninsufficienzen  namentlich  nach  rechts  hin,  ent- 
sprechend dem  Verlauf  der  Aorta,  fortpflanzt.  Am  lautesten 
ist  es  gewöhnlich  am  sternalen  Ende  des  2.  rechten  Inter- 
costalraums  zu  hören,  doch  ist  es  in  geringerer  Intensität 
fast  über  dem  ganzen  Herzen,  meist  auch  noch  über  der 
Carotis  ziemlich  laut  wahrnehmbar.  Der  2.  Aortenton  ist 
leise  oder  gar  nicht  hörbar.  Bei  gleichzeitiger  Insuffi- 
cienz  der  Klappe  ist  er  durch  ein  deutliches,  diastolisches 
Geräusch  ersetzt. 

Eine  Stenose  des  Ostium  Aortae  leichteren  Grades  kann 
von  den  Kranken  eine  Zeit  lang  ziemlich  gut  ertragen 


Die  Percussion 
und  Anscultation. 
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Die  rombinirten 
Klappenfehler  am 
linken  Herzen. 


werden.  Bei  hochgradigerer  Stenose  machen  sich  zuweilen 
eigentümliche  Symptome  bemerklich,  welche  wahrschein- 
lich auf  die  Anämie  des  Gehirns  bezogen  werden  müssen, 
nämlich  Anfälle  von  Schwindel  und  Ohnmächten.  Sogar 
epileptoide  Zufälle  sind  beobachtet  worden. 

Die  combinirten  Klappenfehler  am  linken  Herzen. 

Im  Allgemeinen  muss  man  an  der  Thatsache  festhalten, 
dass  die  Diagnose  combinirter  Herzklappenfehler  auf  grosse 
Schwierigkeiten  stösst,  und  dass  man  im  Grossen  und  Ganzen 
am  besten  thut,  nur  einen  bestimmten  Klappenfehler  zu 
diagnosticiren,  wenn  man  nicht  vielfach  zu  falschen  An- 
nahmen gelangen  will.  Gerade  diejenigen  Aerzte,  welche 
ihre  Diagnosen  nicht  durch  Sectionen  zu  controliren  pflegen, 
kommen  oft  zur  Diagnose  von  Complicationen,  welche  die 
Section  nicht  rechtfertigt.  Der  stetig  an  die  Controle  durch 
Sectionen  gewöhnte  Arzt  wird  dagegen  nur  ungern  com- 
plicirte  Herzklappenfehler  annehmen  und  oft  lieber  über- 
haupt ein  „non  liquet“  aussprechen,  als  eine  bestimmte 
Diagnose  wagen. 

Während  ich  es  unter  die  ersten  Grundsätze  rechnen 
möchte,  überhaupt  bei  der  Diagnose  sich  nicht  auf  die  An- 
nahme complicirter  Herzklappenfehler  einzulassen,  ist  doch 
eine  Reihe  dieser  Complicationen  so  charakteristisch,  dass 
die  Diagnose  gestellt  werden  muss. 

Die  Insufficienz  des  Mitralklappenapparats  mit 
Stenose  des  Ostium  venosum  sinistrum 

ist  eine  der  häufigsten  Combinationen  und  bildet  wohl  die 
grösste  Mehrzahl  der  überhaupt  vorkommenden  Herzklappen- 
febler.  Fast  immer  finden  sich  gleichzeitig  mit  jenen  Ver- 
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dicknngen  und  seitlichen  Verwachsungen  der  einzelnen 
Klappenzipfel,  welche  die  Stenose  bedingen,  auch  solche 
Veränderungen  und  Schrumpfungen  der  freien  Ränder,  dass 
zugleich  eine  Insufficienz  besteht.  Es  ist  alsdann  eine 
Oeffnung  gegeben,  welche  sowohl  bei  der  Systole,  wie  bei 
der  Diastole  des  Ventrikels  eine  unveränderliche  ist,  und 
durch  welche  bei  beiden  Phasen  der  Herzthätigkeit  ein 
Blutstrom  sich  hindurchbewegt.  Die  gleichzeitige  Verkür- 
zung und  Schrumpfung  der  Sehnenfäden  hat  meist  das 
starre  Diaphragma  in  einen  nach  abwärts  in  den  Ventrikel 
gewendeten  Trichter  verwandelt.  Im  Allgemeinen  gestaltet 
sich  das  Verhältniss  so,  dass,  je  bedeutender  die  Stenose, 
desto  unbedeutender  die  Insufficienz  ist  und  umgekehrt;  ja,  es 
kann  die  Stenose,  wenn  sie  erst  eine  sehr  enge  Spalte  dar- 
stellt, bei  der  Contraction  des  linken  Ventrikels  so  zusam- 
mengeschoben werden,  dass  keine  Regurgitation  stattfindet, 
und  somit  hochgradige  Stenose  ohne  Insufficienz  besteht. 
Oder  es  ist  bei  bedeutender  Stenose  die  Menge  des  durch 
das  enge  Loch  regurgitirenden  Blutes  eine  so  unbedeutende, 
dass  die  Insufficienz  in  ihren  Wirkungen  unberücksichtigt 
bleiben  kann. 

Die  physikalischen  Zeichen  ergeben  die  secundäre  Dila- 
tation und  Hypertrophie  der  rückwärts  von  den  erkrankten 
Klappen  gelegenen  Herzabschnitte  als  combinirten  Effect 
sowohl  der  Stenose,  wie  der  Insufficienz,  indem  jede  der- 
selben für  sich  allein  schon  eine  Dilatation  mit  Hyper- 
trophie des  linken  Vorhofs  und  rechten  Herzens  hervor- 
zurufen im  Stande  ist.  Je  nachdem  durch  die  Stenose 
dieses  oder  jenes  diastolische  Geräusch  hervorgerufen  wird, 
können  die  auscultatorischen  Phänomene  bei  dem  gleich- 
zeitig vorhandenen  systolischen  Geräusch  sich  natürlicher 
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Weise  sehr  maunichfaltig  gestalten.  In  jenen  Fällen,  in 
denen  das  diastolische  Geräusch  ganz  fehlt,  lässt  sich  nur 
aus  der  vorhandenen  Kleinheit  und  Engigkeit  des  Pulses 
vermuthen,  ob  eine  Stenose  neben  der  Insufficienz  besteht 
oder  nicht. 

Die  Insufficienz  der  Aortenklappen  mit  Stenose 
des  Aortenostiums  complicirt 

findet  sich  viel  seltener,  als  die  analogen  Zustände  an  der 
Mitralklappe,  obgleich  auch  die  erstere  Combination  keines- 
wegs allzu  selten  ist.  Auch  hier  gilt  im  Allgemeinen  der 
Satz,  dass,  je  bedeutender  die  Insufficienz,  desto  geringer 
die  Stenose  ist  und  umgekehrt;  ja,  bei  hochgradiger  Ste- 
nose kann  während  der  Ventriculardiastole  der  enge  Spalt 
durch  den  Druck  der  in  der  Aorta  befindlichen  Blutsäule 
so  zusammengedrückt  werden,  dass  die  Insufficienz  Null 
wird.  Besteht  eine  bedeutende  Insufficienz  mit  nur  geringer 
Stenose,  so  ist  letztere  schwierig  zu  diagnosticiren.  Das 
Vorhandensein  eines  systolischen  Geräusches  an  der  Aorta 
kann  in  einem  solchen  Falle  nicht  auf  die  Existenz  einer 
Stenosis  ostii  Aortae  bezogen  werden,  da  ein  solches,  wie 
wir  schon  oben  erörtert  haben,  bei  einfacher  Insufficienz 
vorhanden  oder  durch  endarteritische  Veränderungen  auf 
der  Innenhaut  der  aufsteigenden  Aorta  bedingt  sein  kann, 
während  doch  eine  geringe  Stenose  das  Vollsein  des  Pul- 
ses, wie  es  durch  die  vorwiegende  Insufficienz  bedingt 
ist,  nicht  wesentlich  beeinträchtigt.  Die  Erscheinungen 
sind  in  solchen  Fällen  die  einer  einfachen  Insufficienz. 
Wiegt  dagegen  die  Stenose  vor,  so  gestalten  sich  die  Rück- 
wirkungen auf  das  Herz  und  den  gesammten  Organismus, 
wie  bei  der  einfachen  Stenose  angegeben  wurde.  Man  hört 


— 171  — 

ein  doppeltes  Geräusch  am  Aortenostium,  wovon  das  systo- 
lische die  Stenose,  das  diastolische  die  Insufficienz  andeutet. 
Der  Puls  zeigt  combinirte  Eigenschaften;  während  er,  je 
nach  dem  Grade  der  Stenose  mehr  oder  minder  klein  er- 
scheint, zeigt  er  doch  andererseits  wieder  den  hüpfen- 
den Charakter,  wie  er  der  Aortenklappeninsufficienz  eigen- 
thümlich  ist. 


|Die  Stenose  des  linken  venösen  Ostium  combinirt 
mit  Insufficienz  der  Aortenklappen 

ist  verhältnissmässig  häufig  und  bietet  oft  so  charakteristische 
[diagnostische  Kennzeichen,  dass  die  Diagnose  leicht  er- 
scheinen muss.  An  der  Herzspitze  hört  man  ein,  den  ver- 
schiedenen hier  möglichen  Modificationen  entsprechendes, 
diastolisches  Geräusch  und  dabei  sehr  häufig  ein  exquisites, 
Idiastolisches  Fremissement,  während  links  vom  Sternum, 
uf  der  Höhe  des  5.  Rippenknorpels  oder  rechts  vom  Ster- 
|num  im  2.  Intercostalraum  ein  lautes,  einfaches,  diasto- 
isches  Geräusch  wahrgenommen  wird.  Der  Puls  ist  mehr 
weniger  klein,  daneben  ist  aber  seine  Eigenschaft  als  Pulsus 
[altus  et  celer  kaum  verkennbar.  Häufig  ist  noch  ein  deut- 
licher, systolischer  Ton  an  der  Schenkelarterie  und  ein  systo- 
lisches Geräusch  bei  Fehlen  des  diastolischen  Tones  in  der 
ICarotis  wahrnehmbar.  Der  linke  Ventrikel  ist  oft  nur  wenig 
klilatirt,  namentlich  wenn  die  Insufficienz  der  Aortenklappen 
izu  keiner  starken  Entwicklung  gelangt  ist.  In  anderen 
IFällen  kann  die  Herzdämpfung  beträchtlich  über  die  Linea 
imamillaris  nach  links  gehen,  und  ein  abnorm  hoher,  abnorm 
Ibreiter  und  abnorm  resistenter  Spitzenstoss  selbst  in  2 Inter- 
»costalräumen  gleichzeitig  vorhanden  sein. 
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Die  corabinirte  Stenose  der  beiden  linksseitigen 

Herzostien. 

Die  Rückwirkung  auf  den  linken  Vorhof  und  das  rechte 
Herz  wird  zunächst  bedingt  durch  den  Grad  der  Stenose 
des  Ostium  venosum  sinistrum.  Was  den  linken  Ventrikel 
anbelangt,  so  wird  derselbe  bei  vorwiegender  Stenose  des- 
Ostium  venosum  sinistrum  sich  im  Zustande  der  Atrophie 
befinden;  ist  dagegen  die  Stenose  des  Ostium  Aortae  vor- 
wiegend oder  nur  irgendwie  erheblich,  so  kann  der  linke 
Ventrikel  auch  in  den  Zustand  einer  mehr  oder  weniger 
beträchtlichen  Dilatation  gerathen,  mit  welcher  sich 
in  der  Regel  eine  nennenswerthe  Hypertrophie  combiniren 
wird.  Die  Auscultation  zeigt  das  diastolische  Geräusch  der 
Stenose  des  Ostium  venosum  sinistrum  an  der  gewohnten 
Stelle;  das  systolische  Geräusch  der  Stenose  des  Ostium. 
Aortae  findet  sich  mit  seiner  grössten  Intensität  am  Rande 
des  2.  rechten  Intercostalraums,  von  wo  es  sich  mit  be- 
deutender Stärke  nach  der  aufsteigenden  Aorta  hin  fort- 
leitet. Die  Diagnose  dieses  Klappenfehlers  zu  machen, 
würde  ich  jedenfalls  widerrathen.  Ein  vorsichtiger  Arzt 
wird  die  diagnostischen  Symptome  hierfür  niemals  für  über- 
zeugend genug  halten.  Ich  selbst  habe  deswegen  auch 
diese  Diagnose  niemals  als  eine  fast  mathematisch  sichere 
zu  stellen  gewagt. 

Die  Insufficienz  des  Mitralklappenapparats  mit 
Stenose  des  Ostium  arteriosum  sinistrum 

müsste  folgende  Erscheinungen  darbieteu.  Bei  jeder  Kam- 
» mersystole  müsste  ein  Theil  des  Ventricularblutes  durch  die 
insufrtciente  Mitralis  in  den  linken  Vorhof  zuriickgetriebem 
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iwerden,  so  dass  eine  noch  geringere  Menge  Blutes,  als  bei 
einfacher  Stenosis  des  Ostium  Aortae  in  die  Arterien  ge- 
langt. Indem  die  Regurgitation  in  den  Vorhof  unter  dem 
gesteigerten  Druck  des  durch  die  Stenose  des  Ostium  Aortae 
«hypertrophisch  gewordenen  linken  Ventrikels  geschieht,  wer- 
iden  sich  die  schädlichen  Rückwirkungen  auf  den  linken 
1 Vorhof  und  das  rechte  Herz  leichter  und  in  einem  höheren 
j Grade  ausbilden,  als  wenn  eine  uncomplicirte  Insufficienz 
| des  Mitralklappenapparats  bestände;  es  wird  das  Blut  mit 
| um  so  grösserer  Kraft  und  in  um  so  grösserer  Menge  in 
iden  Vorhof  zuriickgetrieben  werden,  je  mehr  wegen  der 
| Aortenstenose  der  Fortbewegung  desselben  in  normaler 
■ Riehtung  ein  Hinderniss  entgegensteht.  Bei  der  Auscul- 
itation  hört  man  zwei  systolische  Geräusche;  das  eine  hat 
B seine  grösste  Intensität  an  der  linken  Seite  in  der  Gegend 
öder  Herzspitze,  das  andere  rechts  vom  Sternum  im  2.  In- 
j tercostalraum.  Der  Arterienpuls  variirt  in  seiner  Grösse 
I nach  der  Intensität  der  Stenose  des  Ostium  Aortae;  ist 
letztere  sehr  bedeutend , so  kann  der  Puls  sehr  klein  sein 
| und  zwar  um  so  mehr,  als  das  Blut  mit  grosser  Leichtig- 

!keit  in  den  Vorhof  auszuweichen  vermag.  Auch  diesen 
combinirten  Herzfehler  halte  ich  für  nicht  sicher  diagnosti- 
cirbar,  auch  ihn  habe  ich  niemals  als  solchen  anzunehmen 
i mich  entschlossen. 

Schliesslich  sei  noch  ein  Klappenfehler  erwähnt,  bei  dem 
I ich  ebenfalls  eine  bestimmte  Diagnose  nicht  wage.  Dies  ist 

die  combinirte  Insufficienz  der  beiden  links- 
seitigen Herzklappenapparate. 

Der  linke  Ventrikel  geräth  bei  diesem  Leiden  immer 
in  den  Zustand  einer  bedeutenden  Dilatation  und  Hyper- 
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trophie.  Ebenso  werden  der  linke  Vorkof  und  das  rechte 
Herz  dilatirt  und  hypertrophisch.  Das  systolische,  au  der 
Mitralis  entstehende  Geräusch  wird  natürlich  an  der  Herz- 
spitze am  deutlichsten  wahrgenommen,  während  das  dia- 
stolische Geräusch  der  Aortenklappeninsufficienz  wie  ge- 
wöhnlich zwischen  dem  linken  5.  Rippenknorpel  und  dem 
rechten  2.  Intercostalraum  hier  oder  dort  am  stärksten  ge- 
hört wird. 


Zehnte  Vorlesung. 


Klappenfehler  am  rechten  Herzen. 

Während  die  Klappenfehler,  welche  bei  Menschen  nach 
der  Geburt  beobachtet  werden,  in  der  überwiegend  grössten 
Zahl  von  Fällen  an  den  Klappenapparaten  des  linken  Her- 
zens wahrzunehmen  sind,  sehen  wir  im  intrauterinen  Leben 
Klappenfehler  fast  nur  am  rechten  Herzen  zur  Entwicklung 
kommen  und  unserer  Beurtheilung  dann  als  angeborene 
Klappenfehler  unterliegen. 

Die  Insufficienz  des  Tricuspi dalklappenapparats. 

Nur  in  höchst  vereinzelten  Fällen  ist  Myocarditis  am 
Septum  mit  Abscessbildung  und  Durchbruch  in  den  Ven- 
trikel als  Anlass  für  Ablösung  der  Zipfelinsertionen  beob- 
achtet worden.  Eine  höchst  seltene  anatomische  Ursache 
theilt  Gräffner1)  nach  einem  Befunde  Cohnheim’s  mit, 
wo  die  die  gleichzeitig  vorhandene  Insufficienz  der  Aorten- 
klappen complicirende  Insufficienz  der  Tricuspidalis  durch 


1)  Wilhelm  Gräffner,  Ein  Beitrag  zur  Syphilis  des  Herzens. 
Deutsches  Archiv  für  klinische  Medicin.  Band  20. 
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ein  metamorphosirte8  Gumma  veranlasst  wurde,  welches  in 
Form  eines  sehnigen  Diaphragmas  sich  an  der  Kante 
zwischen  vorderer  und  hinterer  Wand  des  Ventrikels,  resp. 
Septums,  inserirte,  und  in  welches  der  vordere  Zipfel  der 
Tricuspidalis  überging.  In  den  letzteren  Fällen  besteht 
ausschliesslich  Insuffizienz;  doch  auch  da,  wo  endocardi- 
tische  Veränderungen  selbst  zu  gleichzeitiger,  leichter  Ver- 
wachsung der  Zipfel  führen,  ist  die  begleitende  Stenose  des 
Ostiums  nur  höchst  geringfügig.  Fast  immer  rührt  die  Er- 
krankung dieser  Klappe  schon  aus  dem  fötalen  Leben  her 
und  tritt  als  selbstständige  bei  Erwachsenen  nur  so  selten 
auf,  dass  auf  100  Fälle  von  Klappenkrankheiten  des  Her- 
zens kaum  2 an  der  Tricuspidalis  Vorkommen.  Auch  in 
diesen  wenigen  Fällen  pflegt  die  Tricuspidalis  nicht  die 
allein  afficirte  zu  sein,  sondern  es  ist  meist  gleichzeitig 
eine  Erkrankung  einer  anderen  Klappe,  gewöhnlich  der 
Mitralis,  vorhanden.  Häufiger  aber  als  die  durch  Schrum- 
pfung und  Verdickung  der  Klappenränder  verursachte  kommt 
die  von  Gendrin  zuerst  sogenannte  relative  Insuffi- 
cienz  vor. 

Wenn  durch  Behinderung  des  kleinen  Kreislaufs,  sei 
es  durch  Aftection  der  Lunge  selbst,  sei  es  durch  Stenose 
des  Ostium  venosum  sinistrum,  die  Anhäufung  des  Bluts  im 
rechten  Ventrikel,  und  dadurch  die  Erweiterung  des  letzteren 
sehr  hochgradig  wird,  kann  auch  der  Insertionsring  der 
Tricuspidalis  derartig  an  Umfang  zunehmen,  dass  die  Zipfel, 
obschon  nur  in  geringerem  Masse  oder  selbst  gar  nicht 
anatomisch  verändert,  für  den  Abschluss  des  Ostiums  unzu- 
reichend werden.  Alle  Ein  wände,  welche  gegen  die  Mög- 
lichkeit dieser  relativen  Insufficienz  erhoben  wurden  und 
sich  namentlich  darauf  stützten,  dass  die  Zipfel  der  Tricu- 
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spidalis  zu  lang  sind,  und  dass  selbst  einer  derselben  für 
den  Abschluss  des  normalen  Ostiums  ausreiche,  sind  nicht 
stichhaltig  und  durch  verschiedene  Forscher,  am  ausführ- 
lichsten durch  Friedreich,  widerlegt  worden. 

Die  mechanische  Folge  dieses  Klappenfehlers  besteht, 
wie  wir  schon  früher  gezeigt  haben,  darin,  dass  mit  jeder 
Systole  des  Herzens  Blut  in  den  rechten  Vorhof  zuriickfliesst. 
Dieser  wird  daher  erweitert,  und  gemäss  dem  schon  früher 
erörterten  Verhalten  entsprechend  seiner  geringen  Musku- 
latur auch  hypertrophisch  werden,  wenngleich  nur  in  ge- 
ringer Ausdehnung.  Die  Spannung  im  Hohlvenensystem 
wird  beträchtlich  zunehmen  müssen,  während  die  der  Arteria 
pulmonalis  und  des  Aortensystems  sinkt.  Ebenso  wie  wir 
bei  Insufficienz  der  Mitralklappe  den  linken  Ventrikel  er- 
weitert und  mehr  weniger  hypertrophisch  sahen,  werden 
wir  hier  auch  den  rechten  Ventrikel  erweitert  und  hyper- 
trophisch finden,  da  auch  er  in  der  Diastole  unter  gesteiger- 
tem Druck  gefüllt  wird.  Dass  es  dabei  schliesslich  zu  einer 
sicht-  und  fühlbaren  Pulsation  der  Jugularvenen  und  der 
Lebervenen  kommen  muss,  bedarf  um  so  weniger  einer 
weiteren  Auseinandersetzung,  da  wir  diesen  Punkt  schon 
früher  besprochen  haben. 

Wenn  diese  Pulsationen  deutlich  hervortreten,  wenn 
ein  lautes  systolisches  Geräusch  rechts  vom  Sternum  auf 
der  Höhe  des  5.  Rippenknorpels  hörbar  ist,  wenn  der 
2.  Pulmonalarterienton  auffallend  schwach  erscheint,  dann 
wird  die  Diagnose  verhältnissmässig  leicht,  und  die  Prognose 
absolut  schlecht. 

Da  ja  die  Insufficienz  der  Tricuspidalklappen  immer, 
oder,  wenn  eine  Reservatio  mentalis  noch  gestattet  ist,  fast 
immer  eine  Complication  vorhandener  Klappenfehler  in  ihren 

Fraentzel,  Entzündungen  d.  Endocardlums  u.  d.  Pericardiums. 
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letzten  Stadien  ist,  so  wird  man  wohl  ab  und  an  durch 
starke  Nerviua  für  das  Herz  den  tödtlicheu  Ausgang  für 
Tage,  vielleicht  auch  einmal  ausnahmsweise  für  Wochen 
aufhalten  können,  immer  aber  beweisen  die  ersten  Zeichen 
der  Insuffizienz  des  Tricuspidalklappenapparats  den  nahen 
Eintritt  des  Lebensendes. 

Die  Stenosis  des  Ostium  venosum  dextrum 

kommt  noch  viel  seltener,  als  die  Insufficienz  der  Tricu- 
spidalis  vor.  Die  seltenen  Fälle  betreffen  meist  das  weib- 
liche Geschlecht,  und  rühren  fast  ausschliesslich  aus  dem 
fötalen  Leben  her,  erscheinen  fast  niemals  ohne  gleichzeitige 
Veränderung  anderer  Ostien,  namentlich  des  venösen  linker- 
seits und  oft  auch  der  Aortenklappen.  Ob  diese  Stenose 
auch  in  der  Kindheit  erworben  Vorkommen  kann,  halte  ich 
im  Gegensatz  zu  Rosenstein  für  sehr  fraglich.  Die  ana- 
tomische Veränderung,  welche  die  Verengerung  hervorruft, 
ist  übrigens  die  gleiche,  als  die  bei  linksseitigen  derartigen 
Afifectionen. 

Die  physikalischen  Zeichen  der  Stenose  des  Ostium 
venosum  dextrum  kann  man  sich  theoretisch  leicht  con- 
struiren.  Die  nächsten  Folgen  derselben  müssen  eine  starke 
Dilatation  des  rechten  Vorhofs  und  das  Auftreten  eines  dia- 
stolischen oder  präsystolischen  Geräusches  über  dem  rechten 
Herzen  sein.  Bei  der  Seltenheit  und  Complicirtheit  der 
Fälle  hat  man  aber  bisher  kaum  Gelegenheit  gehabt,  diese 
Voraussetzungen  am  Krankenbette  zu  bestätigen.  Meist  ist 
man  intra  vitam  über  derartige  complicirte  Klappenfehler 
nicht  ganz  im  Klaren  und  erst  nach  der  Autopsie  sucht  man 
sich  das  Krankheitsbild  mit  den  zu  Lebzeiten  des  Kranken 
beobachteten  Symptomen  in  Zusammenhang  zu  bringen. 


Die  Prognose  dieses  Klappenfehlers  ist,  theoretisch  be- 
trachtet, eine  ganz  ungünstige,  da  eine  länger  dauernde 
Compensation  desselben  durch  Mehrarbeit  des  rechten  Vor- 
hofs kaum  denkbar  ist. 

Insufficienz  der  Pulmonalarterienklappen. 

Während  die  Insufficienz  des  rechten  venösen  Ostiums 
fast  ausnahmslos  von  Erkrankungen  anderer  Klappen  be- 
gleitet gefunden  wird,  kommt  die  Insufficienz  der  Pulmonal- 
arterienldappen  in  mehr  selbstständiger  Weise  vor,  und, 
wenngleich  nur  äusserst  selten,  sehen  wir  dieselbe  doch 
zuweilen  nicht  aus  dem  fötalen  Leben  stammen,  sondern 
erst  nach  der  Geburt,  selbst  bei  erwachsenen  Individuen, 
auftreten.  Sowohl  der  endocarditische,  als  der  atheromatöse 
Process  geben  den  Anlass  für  die  anatomischen  Verände- 
rungen der  Klappen,  welche  besonders  in  Schrumpfung  und 
Verdickung  des  freien  Randes  bestehen.  Selten  sind  Beob- 
achtungen, wie  die  von  v.  Wahl1),  wo  durch  acute  Endo- 
carditis  die  Klappensegel  beinahe  völlig  zerstört  waren. 
In  der  geringen  Zahl  der  hierher  gehörigen,  beobachteten 
Fälle  findet  sich  einmal  auch  Ablösung  der  basalen  Inser- 
tion eines  Klappensegels  nach  Perforation  des  Septums  durch 
Myocarditis  als  Ursache,  und  in  zwei  Fällen  die  sehr  ex- 
ceptionelle  Anomalie  überzähliger  Segel,  von  welchen  eines 
dann  völlig  verkümmert  oder  gar  vernichtet  war.  Unter 
den  letztgenannten  Bedingungen  besteht  ausschliesslich  In- 
sufficienz, während  in  den  übrigen  Fällen  meist  ein  grösserer 
oder  geringerer  Grad  von  Stenose  gleichzeitig  vorhanden  ist. 


1)  von  Wahl,  Acute  Endocarditis  der  Pulmonalklappen.  Peters- 
burger mcdicinische  Zeitschrift.  1861. 
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Mehrmals  habe  ich  selbst  unter  dem  Bilde  einer  acuten 
malignen  Endocarditis  Krankheitsfälle  verlaufen  sehen,  bei 
denen  klinisch  die  Insufficienz  der  Pulmonalarterienklappen 
zu  constatiren  war,  während  die  in  den  Vordergrund  treten- 
den Symptome  wesentlich  die  der  acuten  malignen  Infection 
waren.  Erst  die  Autopsie  stellte  fest,  wie  scharf  die  nach- 
gewiesenen Symptome  den  weniger  scharf  hervortretenden 
Erscheinungen  von  Seiten  des  Herzens  sich  angepasst  hatten. 

Die  mechanischen  Folgezustände  des  Klappenfehlers 
machen  sich  bei  exacten  Untersuchungen  in  gleicher  Weise 
für  das  rechte  Herz  geltend,  wie  bei  der  Aortenklappen- 
insufficienz  für  das  linke.  Es  ist  dem  entsprechend,  wenn 
der  Klappenfehler  lange  genug  bestanden  hat,  auch  eine 
Erweiterung  und  Hypertrophie  des  rechten  Herzens 
und  Vorhofs  zu  beobachten.  Als  Folge  davon  findet  sich 
auch  ganz  entsprechend  den  Verhältnissen  bei  Aortenklap- 
peninsufficienz  Dilatation  der  Arteria  pulmonalis,  so- 
wohl des  Stammes  als  der  Zweige  in  Verbindung  mit  Zeichen 
der  gestörten  Ernährung  an  den  Wänden  dieses  Gefässes. 
Bei  gleichzeitiger  Affection  der  Aortenklappen  sind  auch 
deren  Folgezustände  am  linken  Ventrikel  nachweisbar,  wäh- 
rend dieser  sonst,  wie  sich  aus  seiner  geringen  Füllung 
leicht  begreift,  mehr  weniger  atrophisch  ist.  Der  Blut- 
gehalt der  Lungen  an  der  Leiche  zeigt  sich  stets  vermin- 
dert, selbst  dann,  wenn  gleichzeitig  Insufficienz  des  Mitral- 
klappenapparats vorhanden  war.  Doch  schliesst  dieser  post- 
mortale Befund  keineswegs  einen  zeitweise  hyperämischen  Zu- 
stand der  Lungen  während  des  Lebens  aus.  Der  Blutgehalt 
der  Lungen  wird  wesentlich  beeinflusst  werden  von  dem  Grade 
gleichzeitiger  Stenose  des  Ostiums,  sowie  der  secundären 
Blutüberfüllung  des  rechten  Ventrikels.  Für  die  Diagnose 


der  Pulmonalarterieuklappeninsufficienz  ist  der  Nachweis 
einer  stärkeren  Ausdehnung  des  rechten  Ventrikels  durch 
eine  nach  rechts  über  das  Sternum  sich  verbreitende  Herz- 
dämpfung erforderlich,  sowie  vor  Allem  der  Nachweis  eines 
diastolischen  Geräusches,  welches  die  Stelle  seiner  grössten 
Intensität  im  2.  linken  Intercostalraum  neben  dem  Sternal- 
rande  besitzt,  dagegen  in  abnehmender  Stärke  oder  selbst 

Igar  nicht  mehr  in  der  gleichen  Höhe  am  rechten  Sternal- 
rande  hörbar  ist,  wodurch  sich  das  in  Rede  stehende  Klap- 
penleiden von  der  Insufficienz  der  Aortenklappen  wesent- 
lich unterscheidet.  Es  darf  dabei  niemals  vergessen  werden, 
dass  man  eine  Reihe  von  Insuffizienzen  der  Aortenklappen 

B beobachten  kann,  bei  welchen  das  diastolische  Geräusch 
über  dem  Ostium  der  Pulmonalarterie  bedeutend  lauter  ist, 
wie  über  dem  Ostium  der  Aorta,  bei  welchen  aber  das 

I Fehlen  einer  Erweiterung  des  rechten  Ventrikels  den  ruhigen 

• 

Beobachter  eine  richtige  Diagnose  stellen  lässt.  Die  übrigen 
Herztöne  sind  normal  oder  durch  die  von  dem  Pulmonal- 
ostium  fortgeleiteten  Geräusche  mehr  oder  minder  verdeckt. 
Der  peripherische  Arterienpuls  zeigt  sich  nicht  verändert. 
Es  dürfte  aber  nicht  zu  bezweifeln  sein,  dass  an  der  Pul- 
monalarterie und  ihren  Aesten  ein  gleicher  schwirrender 
und  schnellender  Puls  bestehen  muss,  wie  an  den  grossen 
Arterienstämmen  bei  Insufficienz  der  Aortenklappen.  Als 
ein  wichtiger  Anhaltspunkt  für  die  Diagnose  ist  endlich 
noch  hervorzuhebeu,  dass  das  Geräusch  der  Pulmonalarterien- 
klappeninsufficienz  sich  in  keiner  Weise  auf  die  Halsarterien- 
stämme fortsetzt,  und  dass  auch  der  2.  Ton  au  letzteren 
niemals  fehlen  wird.  Was  die  übrigen  Symptome  anbelangt, 
so  bestanden  dieselben  in  den  wenigen  bekannten  Fällen 
in  Herzklopfen,  Husten  und  dyspnoischen  Erscheinungen. 
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Auch  das  Auftreten  von  hämorrhagischen  Zuständen  inner- 
halb des  Lungenparenchyms  dürfte  nicht  auffallend  sein, 
wenn  man  den  gesteigerten  Druck  berücksichtigt,  mit  wel- 
chem das  Blut  bei  diesem  Klappenfehler  in  die  Lungen 
eiugetrieben  wird. 

Die  Stenose  des  Ostiums  der  Pulmonalarterie. 

Die  Stenosen  des  Ostiums  der  Pulmonalarterie  lassen 
sich  in  2 Gruppen  theilen,  von  denen  die  erste  jene  Fälle 
umfasst,  welche  durch  endocarditische  Processe  bei  vorher 
gesunden  Individuen  zu  irgend  einer  Zeit  des  extrauteri- 
nen Lebens  sich  entwickeln,  die  2.  solche,  welche  durch 
gleiche  Vorgänge  während  des  intrauterinen  Lebens  ent- 
stehen und  somit  congenitaler  Natur  sind.  Während  die 
ersteren  Formen  selten  sind,  kommen  die  letzteren  verhält- 
nissmässig  häufiger  zur  Beobachtung  und  bestätigen  die 
schon  früher  wiederholt  von  mir  erwähnte  Thatsache,  dass 
der  endocarditische  Process  beim  Fötus  mit  besonderer  Vor- 
liebe an  den  Klappen  des  rechten  Herzens  sich  entwickelt. 
Wir  werden  beide  Formen  getrennt  von  einander  besprechen. 

Von  der  ersten  Gruppe,  den  sogenannten  erworbenen 
Stenosen  des  Pulmonalarterienostiums,  existiren  nur  wenige, 
genauer  mitgetheilte  Beispiele.  Die  Verengerung  des  Ostiums 
war  in  diesen  Fällen  bedingt  durch  seitliche  Randverwachsun- 
gen der  verdickten,  sklerosirten  oder  verkalkten  Klappen- 
läppchen, so  dass  sich  dieselben  zu  einer  Art  von  starrem 
Diaphragma  umgestaltet  hatten,  welches  meist  convex 
nach  oben  zu  gestellt  und  in  seinem  Centrum  von  einer 
verschieden  grossen  Oeffnung  durchbohrt  war.  Letztere  war 
in  einzelnen  Fällen  allerdings  so  klein,  dass  sie  kaum  einer 
Federspule  den  Durchtritt  gestattete.  Als  Folge  der  Pul- 
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monalstcnose  entwickelt  sich  eine  Dilatation  und  in  der 
Regel  auch  eine  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels. 
Auch  der  rechte  Vorhof  wird  erweitert  und  hypertrophisch. 
Dagegen  wird  bei  einer  uncomplicirtcn  hochgradigen  Stenose 
des  Ostiums  der  Pulmonalarterie  das  linke  Herz  atro- 
phisch  werden. 

Die  Diagnose  der  erworbenen  Stenose  des  Ostium  der 
Pulmonalarterie  stützt  sich  auf  eine  Reihe  krankhafter  Er- 
scheinungen bei  vorher  gesunden  Individuen  und  unter- 
scheidet sich  dadurch  von  den  congenitalen  Stenosen,  dass  bei 
letzteren  die  krankhaften  Erscheinungen  schon  gleich  nach  der 
Geburt  mehr  oder  weniger  deutlich  hervortreten.  Unter  den 
objectiven  Zeichen  ist  eine  Zunahme  der  Herzdämpfung 
nach  rechts,  bald  mit,  bald  ohne  Hervorwölbung  der  Herz- 
gegend, zu  erwähnen,  sowie  die  Existenz  eines  gewöhnlich 
durch  seine  Stärke  und  Rauhigkeit  ausgezeichneten  systo- 
lischen Geräusches  mit  seiner  grössten  Intensität  im  2. 
linken  Intercostalraum  unmittelbar  am  Sternalrande  oder 
an  der  sternalen  Insertionsstelle  des  3.  linken  Rippenknor- 
pels. In  einzelnen  Fällen  bestand  zugleich  ein  starkes, 
systolisches  Fremissement  mit  seiner  grössten  Inten- 
sität an  der  gleichen  Stelle.  Das  Geräusch  wird  mit  um 
so  grösserer  Bestimmtheit  auf  das  Ostium  der  Pulmonal- 
arterie bezogen  werden  können,  wenn  sich  dasselbe  mit 
besonderer  Deutlichkeit  längs  des  linken  Sternalrandes  von 
genannter  Stelle  an  noch  weiter  nach  links  und  oben  ver- 
folgen lässt,  während  im  Jugulum  und  an  den  Halsarterien 
keine  Spur  desselben  mehr  wahrnehmbar  ist  und  ebenso 
dasselbe  sich  schwächer  quer  herüber  gegen  die  aufstei- 
gende Aorta  fortleitet,  woselbst  es  den  ersten  Ton  mehr 
weniger  verdecken  kann.  Es  dürfte  übrigens  mitunter 
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schwierig  seiu,  bezüglich  der  Existenz  einer  Stenose  des 
Ostium  der  Pulmonalarterie,  wenn  die  Pulmonalarterien- 
klappen zugleich  insufficient  sind,  einen  bestimmteren  Aus- 
spruch zu  wagen,  weil  ein  systolisches  Geräusch  auch  ohne 
Stenose  bestehen  kann.  Auch  aus  einer  bestehenden  Klein- 
heit des  Arterienpulses  Hesse  sich,  wenn  keine  Com- 
plication  mit  Stenose  eines  linksseitigen  Herzostiums  vor- 
handen ist,  ein  wichtiges  diagnostisches  Zeichen  entnehmen. 
Was  die  übrigen  Erscheinungen  anbelangt,  so  wurden  meist 
Ausdehnungen  der  peripheren  Venen  mit  Livor  und  Cyanose, 
kühle  Extremitäten,  drückende  Empfindungen  auf  der  Brust 
und  im  Epigastrium,  hyperämische  Zustände  in  den  Unter- 
leibseingeweiden,  chronische  Katarrhe  des  Darmcanals,  Nei- 
gung zu  Blutungen  und  zu  Hydrops  beobachtet.  Zuweilen 
machten  sich  dyspnoische  Erscheinungen,  selbst  Anfälle  von 
Orthopnoe  bemerkbar  und  können  wohl  aus  einer  unge- 
nügenden Zufuhr  von  Blut  zur  Lunge  erklärt  werden.  In 
gleicher  Weise  ist  die  Neigung  zu  Ohnmächten  zu  deuten. 
Chronisch-pneumonische  Zustände  mit  Neigung  zu  käsigen 
Transformationen  und  überhaupt  tuberkulöse  Erkrankungen 
werden  durch  die  Erkrankung  der  Pulmonalarterienklappen, 
und  namentlich  durch  die  Stenose  des  Ostium  der  Pulmonal- 
arterie besonders  begünstigt.  Die  alteAnsicht  Rokitansky ’s, 
dass  Herzfehler  und  Lungenschwindsucht  sich  gegenseitig 
ausschliessen,  ist  lange  Zeit  erheblich  modificirt,  aber  in 
dieser  veränderten  Form  festgehalten  worden.  Es  handelt 
sich  nicht  darum,  dass  Herzklappenfehler  und  Lungen- 
schwindsucht sich  in  ihrem  Vorkommen  ausschliessen.  Ein 
Tuberkulöser  kann  jeden  Augenblick  eine  Herzaflfection 
acquiriren.  Dagegen  ist  es  bei  den  meisten  Herzklappen- 
fehlern selten,  dass  sich  zu  denselben  eine  tuberkulöse  Er- 
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krankung  der  Lungen  gesellt,  am  seltensten  bei  der  Stenose 
des  Ostiuiu  venosum  sinistrum,  Hier  hat  das  Lungen- 
gewebe einen  mehr  weniger  grossen  Ueberfluss  an  Blut- 
flüssigkeit und  deswegen  eine  geringere  Neigung  zur  Ver- 
käsung. Deswegen  kommt  letztere  sehr  selten  zu  Stande. 
Aber  bei  der  Stenose  des  Ostium  venosum  dextrum  und  in 
selteneren  Fällen  bei  der  Insufficienz  der  Pulmonalarterien- 
klappen fehlt  nicht  bloss  ein  abnorm  reichlicher  Zufluss  von 
Blutflüssigkeit,  sondern  derselbe  wird  sogar  ganz  auffallend 
gering.  Dann  werden  sich  gerade  hier  bei  geringen,  ent- 
zündlichen Reizen  sehr  leicht  Verkäsungen  des  gesetzten  ent- 
zündlichen Materials  einleiten,  und  sich  Tuberkulose  in  gleicher 
Weise  entwickeln,  wie  bei  dem  Diabetes  mellitus  und  insi- 
pidus,  wo  gleichfalls  frühzeitig  eine  besondere  Eintrocknung 
des  Lungengewebes  statt  hat. 

Die  angeborenen  Verengerungen  des  Ostium  der  Pul- 
monalarterie kommen  viel  häufiger  vor,  als  die  im  extra- 
uterinen Leben  erworbenen.  Da  die  meisten  derselben  — 
mit  Ausnahme  jener  selteneren  Fälle  — in  denen  die  Cir- 
culationsstörung  Folge  einer  nur  unvollständig  oder  selbst 
gar  nicht  geschehenen  Entwicklung  des  Lungenarterien- 
stammes ist  — auf  fötale  Erkrankungsprocesse  entzündlicher 
Art  zurückzuführen  sind,  so  dürfte  vom  genetischen  Gesichts- 
punkte aus  die  Besprechung  derselben  als  Fötalkrankheiten 
am  besten  an  dieser  Stelle  geschehen.  Allerdings  entspricht 
die  Stelle  des  Hindernisses  in  der  Blutbahn  der  Lungen- 
arterie nicht  immer  genau  der  Stelle  der  Pulmonalarterien- 
klappen; in  der  grösseren  Reihe  der  Fälle  besteht  vielmehr 
die  Stenose  an  einer  tiefer  gelegenen  Stelle  im  Conus  der 
Lungenarterie.  Da  aber  hinsichtlich  der  Wirkung  auf  das 
Herz  und  den  Kreislauf,  sowie  bezüglich  der  klinischen 
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Erscheinungen  keine  Verschiedenheit  besteht,  ob  die  Stenose 
an  dieser  oder  jener  Stelle  gelegen  ist,  so  wird  es  vom 
praktischen  Standpunkte  aus  gerechtfertigt  sein,  beide  Ver- 
änderungen unter  gemeinsamen  Gesichtspunkten  zu 
betrachten.  Die  genau  der  Stelle  des  Ostiums  der  Pul- 
monalarterie entsprechende  Stenose  ist  am  häufigsten  durch 
Vegetationen,  Verdickungen  und  Verkalkungen  der  Klappen 
bedingt,  welche  bald  eine  horizontale,  bald  eine  mehr  ko- 
nisch gestaltete,  mit  der  Spitze  nach  oben  gerichtete,  von 
einer  meist  nur  sehr  engen , centralen  Oeffnung  durch- 
brochene Scheidewand  bilden.  Der  Stamm  der  Lungenarterie 
ist  bald  von  normaler  Weite,  bald  gleichfalls  mehr  oder 
minder  verengt,  in  seiner  Entwicklung  zurückgeblieben  oder 
selbst  zu  einem  soliden  Strange  obliterirt,  in  welch’  letzterem 
Falle  das  Ostium  der  Pulmonalarterie  meist  vollkommen 
Die  Stenose  des  geschlossen  erscheint.  Als  Ursache  der  im  Conustheil  der 
Lungenarterie  sitzenden  Stenose  findet  sich  eine  ringförmige 
schwielige  Degeneration  mit  Schrumpfung  der  Muskulatur, 
welche  auf  chronische  endocarditische  und  myocarditische 
Processe  zurückgeführt  werden  muss.  Selten  besteht  die 
congenitale  Stenose  des  Ostiums  oder  des  Conus  der  Pul- 
monalarterie ohne  anderweitige  Störungen  in  der  normalen 
Bildung  des  Herzens  und  ist  lediglich  von  den  Wirkungen 
begleitet,  welche  sich  auch  bei  den  acquirirten  Pulmonal- 
stenoseu  der  Erwachsenen  vorfinden.  Meist  zeigen  sich  ge- 
wisse Bildungshemmungen  am  Herzen,  welche  ohne  Zweifel 
genitaler  Stenose  als  Folge  der  in  der  Bahn  der  Lungenarterie  bestehenden 
orterie.  Circulationsstörungen  aufzufassen  sind.  Hierher  gehört  zu- 
un vollständiger  nächst  eine  in  den  meisten  Fällen  vorhandene  Unvoll- 
Kammer- und  der  ständigkeit  in  der  Bildung  des  Kammerseptums, 
ivände.  g0  dass  beide  Ventrikel  durch  eine  mehr  oder  minder  grosse 
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Oeffnung  mit  einander  communiciren.  Gewöhnlich  findet 
sich  die  Oeffnung  am  obersten  Theil  des  Septums,  ent- 
sprechend dem  sogenannten  Septum  membranaceum,  an 
welcher  Stelle  bekanntlich  sich  das  Septum  zuletzt  schliesst. 
Der  Rand  der  nach  oben  concaven  Oeffnung  ist  bald  glatt 
und  scharf,  bald  besetzt  von  endocarditischen  Verdickungen 
und  Vegetationen  späteren  Datums.  In  selteneren  Fällen 
ist  ein  grösserer  Theil  des  Kammerseptums  defect  oder  ist 
nur  andeutungsweise  als  eine  sichelförmige,  von  der  Spitze 
des  Herzens  sich  erhebende  Leiste  vorhanden,  oder  es  fehlt 
zuweilen  selbst  das  Kammerseptum  vollständig,  so  dass 
beide  Ventrikel  in  einer  gemeinsamen  Höhle  vereinigt  sind. 

Aehnliche  Verschiedenheiten  finden  sich  am  Septum 
atriorum,  welches  bald  vollständig  fehlt,  bald  durch  ein 
mehr  minder  weit  offen  stehendes  Foramen  ovale  eine  Com- 
munication  zwischen  beiden  Vorhofshöhlen  gestattet.  Nur 
in  verhältnissmässig  seltenen  Fällen  war  das  Foramen  ovale 
vollständig  geschlossen,  und  das  Vorhofseptum  normal  ge- 
bildet. 

Ebenso  findet  sich  der  Ductus  ßotalli  bald  ge- 
schlossen, bald  mehr  weniger  offen.  In  letzterem  Falle  er- 
scheinen die  Lungenarterienäste  als  eine  directe  Fortsetzung 
desselben.  In  einzelnen  Fällen  bestehen  die  verschiedensten, 
überhaupt  möglichen  Complicationen.  So  ist  die  Pulmonal- 
arterienstenose bald  combinirt  mit  Defect  der  Kammer- 
scheidewand, mit  offenem  Foramen  ovale  und  offenem  Ductus 
Botalli,  bald  mit  completem  Kammerseptum,  aber  offenem 
Foramen  ovale  und  Ductus  Botalli,  bald  mit  offenem  Septum 
ventriculorum,  offenem  Ductus  Botalli,  dagegen  mit  ge- 
schlossenem Foramen  ovale  (selten),  bald  mit  offenem  Kam- 
merseptum, offenem  Foramen  ovale,  aber  geschlossenem 
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Ductus  Botalli  (sehr  häufig)  u.  s.  w.  Ia  vielen  Fällen,  in 
denen  sich  die  Stenose  des  Ostium  der  Pulmonalartcrie  mit 
einer  bedeutenderen  Defectbildung  des  Kammerseptums  com- 
binirte,  fand  sich  die  Aorta  mit  der  Mitte  ihrer  Herzmiin- 
dung  gerade  über  den  unteren  Rand  der  im  Septum  befind- 
lichen Oeffnung  gestellt,  so  dass  die  Aorta  aus  beiden  Ven- 
trikeln gleichzeitig  ihren  Ursprung  nahm,  ein  Verhältniss, 
welches  in  Folge  der  durch  die  Stenose  des  Ostiums  der 
Pulmonalarterie  gesetzten  Dilatation  des  rechten  Ventrikels 
und  der  damit  eintretenden  Verdrängung  des  defecten  Sep- 
tums nach  links  zu  Stande  kommen  kann.  Bei  noch  be- 
deutenderer Heriiberdrängung  des  Septums  nach  links  kann 
selbst  die  Mündung  der  Aorta  ganz  in  den  rechten  Ventrikel 
hineinfallen,  so  dass  jene  aus  letzterem  ihren  Ursprung 
nimmt1). 

Die  beschriebenen  Defectbildungen  am  Herzen  sowie 
das  Offenbleiben  der  fötalen  Wege  lassen  sich  ohne  Schwierig- 
keiten aus  den  Wirkungen  der  innerhalb  der  Lungenarterien- 
bahn bestehenden  Stenose  ableiten.  Allerdings  wird  die 
Zeit  der  Entstehung  der  Pulmonalarterienstenose  in  den- 
jenigen Fällen,  in  welchen  das  Kammerseptum  defect  ge- 
funden wird,  in  jene  Periode  des  intrauterinen  Lebens  ver- 
legt werden  müssen,  in  welcher  das  Septum,  welches  be- 
kanntlich von  der  Spitze  der  ursprünglich  einfachen  Kammer- 
höhle nach  oben  emporwächst,  noch  nicht  vollständig  gebildet 
ist.  Es  müssen  demnach  die  entzündlichen  Processe,  welche 
die  Stenose  bedingen,  sich  zu  einer  sehr  frühen  Zeit  des 
fötalen  Lebens  ereignen,  indem  schon  gegen  das  Ende  des 
2.  Monats  die  Entwicklung  des  Kammerseptums  ihr  Ende 


1)  N.  Friedroich,  1.  c.  S.  275. 
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erreicht  hat.  Je  grösser  die  Oeffnung  im  Kammerseptum, 
desto  früher  wird  die  Stenose  entstanden  sein.  Anderer- 
seits muss  die  Entwicklung  jener  angeborenen  Stenosen  des 
Ostiums  der  Pulmonalarterie,  in  welchen  das  Kammerseptum 
völlig  ausgebildet  gefunden  wird,  in  eine  spätere  Zeit  des 
fötalen  Lebens  verlegt  werden.  Denkt  man  eine  Stenose 
der  Pulmonalarterie  bei  noch  nicht  völlig  geschlossenem 
Kammerseptum  sich  entwickeln,  so  wird,  indem  mit  der 
ganzen  Kraft  des  durch  die  Systole  erhaltenen  Drucks  ein 
gewisses  Blutquantum  durch  den  offenen  Theil  des  Septums 
in  die  linke  Kammer  herüberströmt,  das  Weiterwachsen  der 
Scheidewand  gehindert  werden,  und  werden  natürlich  auch 
nach  der  Geburt  dieselben  Verhältnisse  noch  fortbestelien. 
Genügt  die  Oeffnung  im  Septum,  um  die  in  ihrem  Eintreten 
in  den  Pulmonalarterienstamm  behinderte  Blutmenge  in  den 
linken  Ventrikel  überzuführen,  so  wird  damit  eine  voll- 
ständige Compensation  der  Stenose  gegeben  sein,  und 
auch  ein  Oflfenbleiben  des  Foramen  ovale  nach  der  Geburt 
nicht  nothwendiger  Weise  eintreten  müssen.  Ist  aber  das 
Septum  in  seiner  Entwicklung  zu  weit  vorgeschritten,  als 
dass  eine  sich  ausbildende  Pulmonalstenose  in  der  ange- 
deuteten Weise  compensirt  werden  könnte,  so  wird  eine 
Dilatation  und  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 
die  gewöhnliche  Folge  sein.  Es  wird  durch  die  auf  den 
rechten  Vorhof  sich  fortsetzende  Stauung  eine  Strömung 
durch  das  noch  nicht  vollständig  entwickelte  Vorhofsseptum 
geschehen,  und  dadurch  dessen  weiteres  Wachsthum  beein- 
trächtigt werden  müssen.  Sollte  das  Vorhofsseptum  zur 
Zeit  der  Entstehung  der  Stenose  aber  bereits  vollständig 
gebildet  sein,  so  wird  in  solchen  Fällen  nach  der  Geburt 
eine  dauernde  Strömung  durch  das  eirunde  Loch 
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stattfinden.  Allerdings  ist  auch  in  solchen  Fällen  ge- 
rade in  der  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  und  der  Hin- 
überdrängung  des  defecten  Kammerseptums  nach  links  die 
Möglichkeit  einer  gewissen  Compensation  noch  gegeben,  in- 
dem dadurch  in  der  oben  angedeuteten  Weise  das  Lumen 
des  Aortenostiums  zum  Theil  in  den  rechten  Ventrikel  zu 
liegen  kommt,  deshalb  der  Abfluss  des  Blutes  aus  dem 
rechten  Ventrikel  in  die  linke  Blutbahn  erleichtert  wird,  und 
hiermit  die  Stauung  auf  die  rechte  Herzhälfte  eine  Mässi- 
gung  erfährt,  ja  es  kann  dadurch  seihst  ein  vollständiger 
Verschluss  des  Foramen  ovale  nach  der  Geburt  ermöglicht 
werden.  Dagegen  wird  in  allen  jenen  Fällen  das  Foramen 
ovale  weit  offen  gefunden  werden,  in  denen  die  Pulmonal- 
stenose zu  einer  Zeit  sich  entwickelte,  in  welcher  die  Bil- 
dung des  Kammerseptums  bereits  vollständig  zu  Stande  ge- 
kommen war,  so  dass  in  keiner  der  bisher  angedeuteten 
Weisen  eine  Compensation  der  durch  die  Stenose  gesetzten 
Stauung  eingeleitet  werden  kann.  Endlich  erklärt  sich  das 
in  so  vielen  Fällen  vorhandene  Offenbleiben  des  Ductus 
Botalli  gleichfalls  aus  den  Wirkungen  der  Pulmonalstenose, 
indem  die  Obliteration  desselben  nach  der  Geburt  durch 
den  von  der  Aorta  her  in  ihn  einströmenden  Blutstrom  ver- 
hindert wird.  Die  beiden  Pulmonalarterienäste  erscheinen 
dann  als  directe  Fortsetzungen  des  in  Gestalt  eines  weiten 
Gefässes  persistirenden  Canales. 

In  jenen  Fällen  aber,  in  denen  bei  congenitalen  Ste- 
nosen oder  selbst  völligen  Obliterationen  der  Pulmonalarterie 
der  Botalli’sche  Gang  geschlossen  gefunden  wird,  ist  die 
Möglichkeit  einer  Versorgung  der  Lunge  mit  einer  für  die 
Fristung  des  Lebens  erforderlichen  Blutmenge  nur  noch  auf 
einem  Wege  gegeben,  nämlich  durch  eine  vicariirende  Dila- 
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tation  der  aus  der  Aorta  stammenden  Bronchialarterien, 
welche  in  der  That  bereits  einige  Male  nachgewiesen  wer- 
den konnte.  Leider  aber  wurde  in  den  meisten  derartigen 
Fällen  dem  Zustande  dieser  Gefässe  nicht  die  genügende 
Aufmerksamkeit  geschenkt. 

Die  hier  vorgetragene  Theorie  von  der  entzündlichen 
und  zugleich  primitiven  Natur  der  congenitalen  Pulmonal- 
stenosen, nach  welcher  die  Defectbildungen  in  den  Septis 
als  secundäre  Folgen  aufzufassen  sindlu"d2),  erscheint  als 
die  bei  Weitem  wahrscheinlichere,  nach  welcher  sich  die 
obwaltenden  Verhältnisse,  wie  Friedreich,  offenbar  ganz 
richtig,  meint,  am  leichtesten  und  ungezwungensten  erklären 
lassen.  Schon  J.  F.  Meckel  vertheidigte  dieselbe  in  seinen 
späteren  Arbeiten,  und  man  muss  dieselbe  wohl  trotz  der 
verschiedenen  Einwände,  wie  sie  von  Tiedemann,  von 
v.  Dusch,  von  Heine  und  Halbertsma,  erhoben  worden 
sind,  als  die  unbedingt  richtige  ansehen. 

Zu  den  Erscheinungen,  welche  die  congenitale  Stenose 
des  Ostiums  der  Pulmonalarterien  oder  ihres  Conus  andeuten, 
gehört  vor  allen  Dingen  eine  meist  schon  von  der  Geburt 
an  bestehende,  mehr  minder  ausgesprochene  cyanotische 
Färbung  der  äusseren  Haut,  gewöhnlich  besonders 
deutlich  im  Gesicht,  an  den  Lippen  und  an  den  Finger- 
enden hervortretend,  in  den  höheren  Graden  auch  über  den 
ganzen  Körper  verbreitet,  mit  starker  Ausdehnung  und 
Prominenz  der  grösseren  subcutanen  Venenstämme.  Es 
tritt  diese  angeborene  Cyanose  namentlich  bei  oft  nur  ge- 


Die  vicariirende 
Dilatation  der 
Bronchialarteriell 
bei  hochgradiger 
Stenose  der  Pul- 
monalarterie. 


Die  cyanotische 
Färbung  der  Haut 
und  der  sichtbaren 
Schleimhäute  bei 
congenitaler  Ste- 
nose des  Ostiums 
der  Pulmonal- 
arterie. 


1)  IT.  Meyer,  Ueber  angeborene  Enge  der  Lungenarterienbahn. 
Virchow’s  Archiv.  Bd.  12.  1857.  S.  497. 

2)  Peacock,  On  malformations  of  the  hunianheart.  London  184S. 
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Die  Cyanose  ist 
durch  den  behin- 
derten Abllusä  des 
venösen  Iilutcs  in 
das  linke  Hera 
bedingt. 


Die  verschiedenen 
anderen  Theorieen 
über  die  Ursache 
der  Cyanose. 


ringen  Aufregungen,  körperlichen  Anstrengungen  und  Be- 
wegungen hervor  und  erreicht  alsdann  nicht  selten  so  be- 
deutende Grade,  wie  man  sie  nicht  leicht  bei  den  im 
späteren  Lehen  acquirirten  Herzleiden  beobachtet.  Die 
Ursache  der  Cyanose  muss  in  der  durch  die  Stenose 
gesetzten  Hinderung  im  Abfluss  des  venösen  Blutes 
in  das  linke  Herz  gesucht  werden  und  wird  immer 
eintreten,  wenn  die  in  der  Scheidewand  der  Kammern  und 
Vorkammern  bestehenden  pathologischen  Oeffnungen  oder 
der  persistirende  Botalli’sche  Gang  nicht  genügen,  die  durch 
die  Stenose  gesetzte  Circulationsstörung  vollkommen  zu 
compensiren.  In  selteneren  Fällen  allerdings  erfolgt  bei 
nicht  allzu  bedeutender  Stenose  eine  solche  Compensation 
in  vollständiger  und  dauernder  Weise,  wodurch  sich  jene 
Fälle  erklären,  in  welchen  die  Blausucht  während  des  ganzen 
Lebens  fehlt.  In  anderen  Fällen  beobachtet  man,  dass  die 
Cyanose  wohl  zur  Zeit  der  Geburt  fehlt,  dagegen  erst  später, 
nach  Monaten  oder  Jahren,  manchmal  erst  gegen  die 
Pubertätsperiode  hin  sich  entwickelt,  wenn  bei  der  mit  dem 
fortschreitenden  Körperwachsthum  zunehmenden  Blutmenge, 
vielleicht  auch  in  Folge  einer  noch  nach  der  Geburt  statt- 
findenden Steigerung  der  Stenose,  die  frühere  Compensation 
nicht  mehr  genügt.  In  irriger  Weise  suchte  man  die  Cya- 
nose aus  der  Mischung  des  arteriellen  und  venösen  Blutes 
durch  Vermittlung  der  in  den  Herzscheidewänden  bestehen- 
den Oeffnungen  abzuleiten.  Diese  Meinung  lässt  sich  aber 
am  entschiedensten  durch  jene  allerdings  seltenen  Fälle 
widerlegen,  in  denen  ein  totaler  Mangel  des  Kammerseptums 
ohne  jede  weitere  Veränderung  am  Herzen  gefunden  wurde, 
und  keine  Spur  von  Cyanose  bestand,  wie  Zehetmaycr 
einmal  beobachtet  hat.  Ebenso  irrthümlich  ist  natürlich  die 
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Ansicht,  welche  noch  Bamberger  vertheidigt  hat,  dass  die 
wesentliche  Ursache  der  Blausucht  in  der  ungenügenden 
Oxydation  des  Blutes  in  den  Lungen  gegeben  sei.  Man 
erlasse  mir,  dies  durch  Thatsachen  zu  belegen,  welche 
durchaus  nicht  selten  sind.  Wir  können  als  Ursache  der 
Cyanose  nur  allein  die  durch  das  Hinderniss  in  der  Lungen- 
arterienbahn gesetzte  mechanische  Stauung  des  Blutes  inner- 
halb des  Venen-  und  Capillarsystems  zulassen,  wie  dieselbe 
aus  gleichem  Grunde  auch  bei  den  verschiedenen  erworbenen 
Affectionen  der  Lungen  und  des  Herzens  möglich  ist. 

Anderweitige  Erscheinungen,  die  man  ausser  der  Cya-  Anderweitige 
nose  in  den  meisten  Fällen  beobachtet,  sind  Dyspnoe  und  bdee's‘Ier 

Asthma  in  verschiedenen  Graden,  nicht  selten  in  der  Form  ostiums  der  Pui- 
mehr  oder  minder  ausgesprochener,  periodischer  Paroxysmen, 
welche  durch  die  geringfügigsten  Ursachen  eintreten  und 
von  ohnmachtsartigen  und  convulsivischen  Zufällen  begleitet 
oder  gefolgt  sind.  Ferner  gehören  Anfälle  von  Herzpalpi- 
tationen  hierher,  welche  gleichfalls  durch  geringfügige  Ge- 
legenheitsursachen hervorgerufen  undoft  mit  unregelmässigem, 
intermittirenden  Pulse  gepaart  sind.  Husten  mit  Hämoptoe, 

Neigungen  zu  Schwindel  und  zu  dumpfem  Kopfschmerz,  zu 
Schlafsucht  und  zu  Somnolenz,  Disposition  zu  Blutungen,  na- 
mentlich aus  der  Nase,  Verminderung  der  thierischen  Wärme 
und  subjectives  Kältegefühl  zeigen  sich  nicht  selten  als 
hervorragende  Krankheitserscheinungen.  Auffallend  ist,  dass 
bei  einzelnen  Individuen  die  Entwicklung  und  Ernährung 
des  Körpers  durchaus  nicht  leidet,  während  bei  anderen 
alle  Functionen  der  vegetativen  Sphäre  darniederliegen,  und 
die  Entwicklung  des  Körpers  nur  sehr  langsam  und  unvoll- 
kommen von  Statten  geht.  In  vielen  Fällen  beobachtet 
man  kolbige  Anschwellungen  der  Fingerenden  mit  klauen- 


Fraentzel,  Entzündungen  d.  Endocardiums  u.  d.  Pericardiums. 
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förmiger  Biegung  der  Nägel,  in  ganz  ähnlicher  Weise,  wie 
wir  dieselbe  bei  einer  gewissen  Prädisposition  für  Lungen- 
tuberculose  kennen,  sowie  vielfach  eine  auffallende  Neigung 
zur  Entstehung  von  Panaritien.  Hydrops  scheint  im  Allge- 
meinen seltener  als  bei  anderen  Herzleiden  hinzuzutreten. 

Dass  bei  congenitaler  Pulmonararterienstenose  die  Blau- 
sucht sowie  überhaupt  alle  krankhaften  Erscheinungen  fehlen 
können,  ist  durch  eine  Reihe  beglaubigter  Beispiele  con- 
statirt.  Treten  aber  die  beschriebenen  Symptome  schon 
gleich  nach  der  Geburt  mehr  minder  deutlich  hervor,  so 
wird  man  um  so  mehr  an  eine  congenitale  Störung  der  in 
Rede  stehenden  Art  zu  denken  berechtigt  sein,  wenn  die 
Ursache  der  Cyanose  und  der  anderweitigen  Krankheits- 
erscheinungen nicht  in  den  Lungen  aufgefunden  werden 
kann,  und  wenn  namentlich  zugleich  durch  die  physikalische 
Untersuchung  des  Herzens  die  Existenz  einer  Dilatation  und 
Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  nachzuweisen  ist. 


Elfte  Vorlesung. 


Wenden  wir  uns  nach  diesen  detaillirten  Schilderungen 
der  einzelnen  Formen  der  Klappenfehler  zu  den  allgemeinen 
Verhältnissen  zurück,  welche  sich  in  der  Dauer  und  dem 
Verlauf  derselben  erkennen  lassen,  so  treffen  wir  auf  die 
grössten  Verschiedenheiten,  welche  ebenso  durch  die  specielle 
Natur  und  den  Grad  des  Leidens,  wie  durch  bestehende 
Complicationen,  äussere  Lebensverhältnisse  und  die  Indivi- 
dualität des  Kranken  bestimmt  werden.  Was  den  Beginn 
der  chronischen  Klappenleiden  anlangt,  so  wird  derselbe 
vielfach  nur  annäherungsweise  zu  bestimmen  sein,  indem  der 
erste  Anfang  derselben  in  den  meisten  Fällen  in  schleichender 
und  latenter  Weise  sich  entwickelt,  und  oft  erst  das  bis  zu 
einer  gewissen  Höhe  gediehene  Leiden  sich  durch  deutlichere 
Symptome  verräth,  welche  den  Kranken  veranlassen,  ärzt- 
liche Hilfe  zu  suchen.  Die  früher  geltende  Annahme,  dass 
sich  ein  vorhanden  gewesener  acuter  Gelenkrheuma- 
tismus als  Ausgangspunkt  der  übrigen  Beschwerden  nach- 
weisen  lassen  müsse,  ist  allmählich  bei  erfahreneren  Aerzten 
in  den  Hintergrund  getreten,  seitdem  man  weiss,  dass  sich 
vielfach  ein  Herzleiden  auch  ohne  vorausgegangenen  Rheu- 


Allgemeine  Be- 
merkungen über 
Dauer  und  Verlauf 
der  Erkrankungen 
an  Herzklappen- 
felilern. 


Die  Anfänge  der 
chronischen  Klap- 
penleiden bleiben 
oft  unbemerkt. 
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matismus  entwickelt.  Vollständig  compensirte  Herz- 
fehler können  wenigstens  eine  Zeitlang  ohne  alle 
subjectiven  Beschwerden  bestehen.  Strümpell  be- 
hauptet, dass  dies  namentlich  bei  Aortenklappeniusufficienz, 
seltener  auch  bei  Insufficienz  des  Mitralklappenapparats  der 
Fall  sei,  während  die  Stenosen  an  dem  Ostium  atrioventri- 
culare  sinistrum  und  an  dem  Ostium  Aortae  wohl  stets  sub- 
jective  Störungen  veranlassten.  Dies  kann  ich  entschieden 
nicht  bestätigen,  namentlich  was  die  Stenose  des  Ostium 
venosum  sinistrum  anlangt.  Ich  habe  speciell  bei  der 
letzteren  in  recht  zahlreichen  Fällen  bei  ruhigem  Verhalten 
der  Patienten  und  bei  einer  mehr  weniger  geringen  Dilata- 
tion des  rechten  Ventrikels  beobachtet,  dass  die  Krankheits- 
erscheinungen absolut  in  den  Hintergrund  traten.  Die 
Patienten  fühlten  sich  bei  ruhigem  Verhalten  absolut  wohl. 
Die  Leistung  ihres  Herzens  schien  in  keiner  Weise  gestört, 
eine  Dilatation  und  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  war 
kaum,  und  wenn  überhaupt,  in  sehr  geringem  Maasse  nach- 
weisbar. Ein  diastolisches  Geräusch  in  dieser  oder  jener 
Form  konnte  man  bei  ruhigem  Verhalten  des  Kranken  gar 
nicht  bemerken.  Nur  wenn  man  den  Kranken  stürmische 
Bewegungen  machen,  wiederholt  im  Zimmer  auf-  und 
abgehen  oder  im  Bette  durch  häufiges  Niederlegen  und 
Wiede  raufsitzen  das  Herz  in  grössere  Unruhe  versetzen 
Hess,  trat  ein  diastolisches  Geräusch  ein. 

Uebrigens  bestehen  die  ersten  subjectiven  Symptome 
bei  Herzklappenerkrankungen  durchaus  nicht  immer  in  Er- 
scheinungen, die  direct  auf  das  Herz  zu  beziehen  sind. 
Zuweilen  kommt  es  vor,  dass  die  Kranken  den  Arzt  auf- 
suchen und  über  allerlei  Verdauungsbeschwerden,  in 
anderen  Fällen  vorzugsweise  über  Kopfschmerzen, 
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Schwindel  und  dergleichen  klagen.  Erst  die  objective 
Untersuchung  lässt  den  Herzfehler  erkennen.  Meist  beziehen 
sich  die  ersten  und  hauptsächlichsten  Klagen  der  Kranken  Eines  der  ersten 
auf  Athmungsbeschwer d en.  Die  Kurzathm  igkeit, 
welche  sich  namentlich  bei  allen  körperlichen  Anstrengungen 
sofort  steigert,  tritt  bei  vielen  Herzklappenfehlern  schon 
frühzeitig  auf.  In  den  späteren  Stadien  ist  sie  fast  stets 
das  quälendste  Symptom.  Sie  entsteht  in  Folge  der  Blut- 
überfüllung in  den  Lungengefässen,  der  hierdurch  bedingten 
Verlangsamung  der  Lungencirculation  und  der  Beeinträchti- 
gung des  Gasaustausches  in  den  Lungen.  Hierhei  wird 
natürlich  die  Kohlensäureanhäufung  im  Blute  der  Lungen- 
gefässe,  je  grösser  sie  wird,  einen  um  so  deletäreren  Einfluss 
ausiiben  müssen.  In  späteren  Stadien  tragen  selbstverständ- 
lich auch  die  anatomischen  Veränderungen  in  den  Lungen 
zur  Vermehrung  der  Kurzathmigkeit  bei.  Die  ausgedehnten 
Lungencapillaren  verengern  das  Lumen  der  Alveolen.  Häufig 
entwickelt  sich  in  Folge  der  Stauung  eine  chronische  Chronische  Bron- 
Bronchitis.  Auch  rein  mechanisch  kann  eine  hoch grad i ge  ^ ^ 0""_ 

Herzdilatation  durch  Compression  des  linken  unteren  Lungen-  klappe« fehler, 
lappens  die  Dyspnoe  verstärken.  Die  höchsten  Grade  der 
Dyspnoe  entstehen,  wenn  sich  schliesslich  Hydrothorax  und 
Lungenödem  entwickeln.  Diese  Lungenaffectionen  treten 
vielfach  in  den  Vordergrund,  und  ihre  richtige  Behandlung 
wird  oft  das  Leben  der  in  hohem  Grade  Gefährdeten  für 
lange  Zeit  erhalten  können.  Kleine,  lange  Zeit  fortgesetzte 
Dosen  von  Digitalis  reichen  hin,  die  stärkeren  Beschwer- 
den, welche  auftreten,  auf  ein  Minimum  zu  reduciren 
und  immer  wieder  den  Kranken,  der  schon  verloren  schien, 
nicht  nur  am  Leben  zu  erhalten,  sondern  auch  für  Tage 
und  Jahre  von  Neuem  zu  einem  brauchbaren  Mitglied  der 
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menschlichen  Gesellschaft  zu  machen.  Manchmal  bedarf  das 
Lungenödem,  stärker  erscheinende  Lungenödem  noch  besonderer  thera- 
peutischer Eingriffe.  Es  wird  dabei  klar  sein,  dass  Fehler 
am  Mitralklappenapparate  leichter  Lungenerkrankungen  er- 
zeugen und  leichter  zu  therapeutischen  Eingriffen  zwingen, 
wie  wenn  der  Aortenklappenapparat  der  wesentlich  erkrankte 
ist.  Wir  werden  dabei  vielfach  auch  eine  Dyspnoe  beob- 
achten können,  welche  bei  Herzfehlern  anfallsweise  erscheint 
(Cardiales  Asthma,  stenocardische  Anfälle)1),  ein  Symptom, 
welches  wahrscheinlich  meist  von  plötzlich  eintretenden 
Schwächezuständen  des  Herzens,  vorzugsweise  von  Schwäche- 
zuständen des  linken  Ventrikels  und  hämorrhagischen  In- 
Cardiales  Asthma.  farcten,  abhängt,  das  sogenannte  cardiale  Asthma. 

Von  den  subjectiven  Symptomen,  welche  sich  direct 
Das  Auftreten  von  auf  das  Herz  beziehen,  ist  in  erster  Linie  das  Herzklopfen 
zu  nennen.  Unter  welchen  Umständen  die  Herzaction  von 
den  Kranken  selbst  wahrgenommen  wird,  ist,  wie 
Strümpell  mit  Recht  bemerkt,  noch  nicht  festgestellt 
worden.  Zuweilen  beobachtet  man  eine  ungemein  ver- 
stärkte Her  za  et  io  n (z.  B.  bei  Insufficienz  der  Aorten- 
klappen), welche  von  den  Kranken  selbst  gar  nicht  gefühlt 
wird.  In  anderen  Fällen,  auch  bei  objectiv  nicht  besonders 
lebhafter  Herzaction,  bildet  das  Herzklopfen  eine  Hauptklage 
der  Patienten.  Gewöhnlich  tritt  es  erst  auf,  wenn  der  Herz- 
fehler nicht  mehr  vollständig  compensirt  ist.  Durch  körperliche 
Anstrengungen  und  psychische  Erregungen  wird  es  verstärkt 
oder  erst  hervorgerufen.  Bei  manchen  Kranken  treten  auch 
ohne  nachweisliche  äussere  Veranlassungen,  offenbar  durch 
Anfälle  von  Herz- nervöse  Störungen  bedingt,  Anfälle  von  Herzklopfen 

klopfen. 


ller/.klopfcn  bei 
Hcrzk  lappen  - 
fehlem. 


1)  0.  Fraentzel,  Idiopathische Herzvergrösserungen . 1889.  S.  227. 
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auf.  Dieselben  sind  zuweilen  mit  auffallender  Pulsbe- 
schleunigung verbunden  (sogenannte  Tachycardie).  leb  habe 
über  diese  Tachycardie  schon  eine  ausführliche  Mittheilung 
in  dem  ersten  Bande  meiner  Vorlesungen  über  die  Krank- 
heiten des  Herzens  gegeben ')  und  möchte  hier  nicht  noch 
von  Neuem  ausführlicher  darauf  eingehen,  da  die  Frage 
augenblicklich  von  den  verschiedensten  Gesichtspunkten  aus 
behandelt  wird.  Ich  selbst  bin  in  dieser  Tagesfrage  ziem- 
lich lebhaft  betheiligt1 2)  und  möchte  erst  eine  weitere  Ent- 
wicklung derselben  abwarten,  ehe  ich  in  einem  Lehrbuch 
eine  neue  Stellung  in  Bezug  auf  dieselbe  einnehme. 

Man  muss  das  Auftreten  von  Herzklopfen  bei  Klappen- 
fehlern immer  sorgfältig  beachten , weil  es  viele  Fälle 
giebt,  in  welchen  dasselbe  Jahrelang  fehlen  kann,  und  wo 
sich  die  Patienten  eines  relativen  Wohlseins  erfreuen;  erst 
ganz  allmählich  bemerkt  man,  dass  der  Puls  zeitweise  eine 
gewisse  Häufigkeit  und  auch  manchmal  eine  gewisse  Un- 
regelmässigkeit erhält.  Wir  betrachten  dies  als  Zeichen 
einer  gestörten  Compensation.  In  vielen  Fällen  können  wir 
uns  der  Natur  derselben  genauer  bewusst  werden.  Das 
eine  Mal  sind  es  wirklich  Katarrhe,  sei  es  durch  Zufall, 
sei  es  durch  Stauung  entstanden,  bei  welchen  abnorme 
Widerstände  gesetzt  werden,  und  bei  welchen  die  vorher 
vorhandene  Compensation  mehr  weniger  leidet.  In  anderen 
Fällen  kommt  es  zu  einem  wirklichen  Recidiv  der  Endo- 
carditis,  die  oft  mit  anderen  Erkrankungen  und  besonders 
häufig  mit  neuen  Schüben  von  Polyarthritis  gepaart  ist.  Die 
dadurch  von  Neuem  gesetzten  Compensationsstörungen  können 
grosse  Störungen  der  lierzthätigkeit  bedingen,  ehe  endlich 

1)  0.  Fraentzel,  1.  c.  S.  24 1 ff. 

2)  Deutsche  medicinische  Wochenschrift.  1891.  No.  9. 


Tachycardie. 


Der  diagnostische 
Werth  des  Auf- 
tretens von  Herz- 
klopfen. 
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Die  schliessliche 
Störung  der  Com- 
pensatio« erfolgt 
wohl  meist  in 
Folge  von  Ab- 
nahme der  Kraft 
des  Herzmuskels, 
ohne  dass  oft 
sich  anatomisch 
eine  krankhafte 
Veränderung  des- 
selben nachweisen 
lässt. 


eine  neue  Compensation  eintritt.  Vielfach  werden  die  ein- 
getretenen Störungen  so  bedeutend  und  so  bleibend,  dass 
eine  neue  Compensation  überhaupt  nicht  erfolgt,  und  der 
Anfang  vom  Ende  beginnt. 

Nicht  selten  kann  man  intra  vitam  und  auch  post 
mortem  nicht  mit  Sicherheit  bestimmen,  warum  der  Aus- 
gleich des  vorhandenen  Klappenfehlers  überhaupt  gestört 
wird.  Man  kommt  hier  unwillkürlich  zu  der  Annahme,  dass 
in  Fällen,  wo  anfangs  durch  eine  mehr  weniger  starke  Hyper- 
trophie des  Muskels  der  Klappenfehler  ausgeglichen  ist,  die 
Leistung  des  Herzmuskels  allmählich  erlahmt,  und  ein  vor- 
her fester  Ausgleich  der  Klappenstörung  immer  unsicherer 
wird,  weil  die  Leistung  des  Muskels  selbst  sich  allmählich 
geringer  gestaltet.  Nicht  nur  am  Herzen,  sondern  auch 
an  anderen  Körperorganen  kommt  es,  wenn  lange  Zeit 
hindurch  abnorme  Muskelleistungen  abnorm  grosse  Arbeit 
bewirkt  haben,  allmählich  zu  immer  grösseren  Muskel- 
ermüdungen. Für  diese  hat  man  früher  angenommen,  dass 
Verfettung  des  Muskels  die  Folge  längerer,  abnorm  grosser 
Anstrengungen  wäre;  allmählich  hat  man  sich  aber  über- 
zeugt, dass  solche  Insufficienzen  in  der  Leistung  des  Herz- 
muskels auch  eintreten,  ohne  dass  eine  Verfettung  nach- 
weisbar wäre.  Wir  müssen  also  annehmen,  dass  die  Ver- 
änderungen des  Muskels  auf  anderen  Verhältnissen  beruhen, 
die  man  vielleicht,  wie  Cohn  heim  will,  auf  Abnahme  der 
contractilen  Substanz  in  den  einzelnen  Muskelfasern  zurück- 
führen kann,  oder  die  man,  wie  ich  schon  vor  Jahren  ge- 
sagt habe,  durch  moleculare  Veränderungen  des  Herzmuskels 
zu  deuten  vermag.  Immerhin  erscheint  es  mir  schon  jetzt 
als  ziemlich  sicher,  dass  bei  hypertrophischem  Herzmuskel 
durch  anatomisch  nicht  genauer  zu  bestimmende  Verände- 
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rungen  allmählich  eine  mangelhafte  Leistung  des  Muskels 
eintritt,  die  weitere,  mehr  weniger  störende  Veränderungen 
veranlasst.  Die  mangelhafte  Leistung  des  Herzmuskels 
wird  dann  das  eine  Mal  zu  Erscheinungen  der  Tachycardie, 
das  andere  Mal  zu  denen  der  Bradycardie  und  zu*  mehr 
oder  weniger  grossen  Unregelmässigkeiten  in  der  Herzaction 
Veranlassung  geben,  über  welche  wir  in  unserm  ersten 
Bande  bereits  ausführlicher  gesprochen  haben.  Der  Verlauf 
dieser  Zustände  ist  in  Bezug  auf  die  Pathologie  und  The- 
rapie nicht  wesentlich  anders,  mag  dem  ganzen  Symptomen- 
complex  ein  Klappenfehler  zu  Grunde  liegen  oder  nicht. 

Wenn  die  Leistung  des  Herzens  aus  diesem  oder  jenem 
Grunde  eine  mangelhafte  wird,  wenn  die  ersten  sogenannten 
Compensationsstörnngen  eintreten,  dann  ist  es  besonders  der 
kleine  Kreislauf,  welcher  zu  diesen  oder  jenen  pathologi- 
schen Veränderungen  führt  und  derartige  Kranke  bei  leid- 
lichem Wohlbefinden  oft  Jahre  lang  in  abwechselnder 
Steigerung  und  Minderung  der  Beschwerden  erhält.  Das 
eine  Mal  handelt  es  sich  nur  um  die  schon  erwähnten 
Katarrhe.  In  Folge  des  abnormen  Blutreichthums  im 
Pulmonalarteriensystem  kommt  es  zu  Affectionen  der  Bron- 
chialschleimhaut, zu  mehr  weniger  reichlicher  Secretion 
der  letzteren  mit  oft  häufigem,  quälendem  Husten  und 
mehr  weniger  grosser  Kurzathmigkeit. 

Wird  die  Stauung  im  kleinen  Kreislauf  stärker,  und 
die  Hyperämie  der  Schleimhaut  dadurch  erheblich  vermehrt, 
so  erfolgen  reichlichere  oder  geringere  Blutungen  in  die 
Schleimhaut  des  Respirationsapparates.  Der  Auswurf 
wird  dann  intensiv  blutig  roth,  sehr  zäh -klebrig.  Die 
Patienten  haben  keine  stärkeren  Beschwerden  wie  bei  den 
gewöhnlichen  Stauungskatarrhen  der  Lungen.  Nur  werden 


Die  Blutstauung 
im  kleinen  Kreis- 
lauf und  ihre 
Folgen. 


Bronchial- 

katarrhe. 


Blutungen  der 
Bronchialschleim- 
haut. 

Blutiger  Auswurf. 
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Die  sogenannten 
Herifehlerzellen 
m blutigen  Aus- 
wurf. 


sic  durch  den  blutigen  Auswurf  als  sulchen  geängstigt. 
Aber  die  prompte  Wirkung,  welche  hier  gewöhnlich  ein 
Infusum  Digitalis  mit  Ipecacuanha  erzielt,  wirkt  auch 
ebenso  rasch  beruhigend.  Wir  müssen  hier  noch  eine 
3.  Form  des  blutigen  Auswurfs  erwähnen,  auf  welche 
neuerdings  wieder  A.  Hoffmann1)  in  Leipzig  die  Auf- 
merksamkeit der  Aerzte  besonders  gelenkt  hat.  H off- 
mann erwähnt,  dass  im  Sputum  gewisser  Herzkranker  seit 
langer  Zeit  Zellen  bekannt  sind,  welche  einmal  durch  ihre 
Grösse,  ihre  ovale  Gestalt  und  ihren  schönen,  bläschen- 
förmigen Kern,  dann  aber  besonders  durch  den  Gehalt  an 
gelbem  und  gelbbraunem,  bis  braunrothem  und  schwarzem 
Pigment  ausgezeichnet  sind.  Dieses  Pigment  färbt  theils 
die  Zelle  gleichmässig,  theils  tritt  es  in  Körnchen  und 
Plättchen  verschiedenster  Grösse  auf,  so  dass  man  zuweilen 
nur  eine  feine  Granulirung  entdeckt,  nicht  selten  aber 
gröbere  Stückchen  sieht,  welche  dann  auch  wohl  einen 
wirklich  krystallinischen  Habitus  gewinnen  können.  Zur 
Bildung  echter  Krystalle  kommt  es  aber  in  diesen  Fällen 
nicht.  Hoffmann  bezeichnet  diese  Zellen  nach  E.  Wag- 
ner’s Vorgang  als  Herzfehlerzellen  und  führt  ihre  erste 
Beobachtung  auf  Wagner  zurück.  So  wenig  ich  nun  einen 
Manu  wie  Wagner,  den  ich  jederzeit  auf  das  Höchste  ver- 
ehrt habe,  in  Prioritätsstreitigkeiten  hineinziehen  möchte, 
so  muss  ich  besonders  erwähnen,  dass  ich  diese  Zellen 
bei  Herzkrankheiten  doch  schon  durch  Traube  seit  dem 
Jahre  1858  kenne.  Damals  wurden  bereits  regelmässige 


1)  F.  A.  Hoffmann,  Die  Bedeutung  der  Herzfehlerzellen.  Ziems- 
scn’s  Archiv  für  klinische  Medicin.  Bd.  45.  S.  252 ff. 
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mikroskopische  Untersuchungen  dieser  Sputa  und  dieser 
Zellen  von  Traube  vorgenommen. 

Schliesslich  müssen  wir  noch  eine  vierte  Art  blutiger 
Sputa  hervorheben,  welche  sich  nicht  nur  bei  Klappen- 
fehlern der  verschiedensten  Art,  sondern  auch  bei  anderen 
Herzerkrankungen  zeigen.  Hier  handelt  es  sich  darum,  dass 
meist  unter  deutlichen,  an  dieser  oder  jener  Stelle  des 
Brustkastens  vorhandenen,  bei  tiefen  Inspirationen  sich 
steigernden  Schmerzen  und  unter  mehr  weniger  heftiger 
Athemnoth  dunkelblutrothe  Sputa  entleert  werden,  welche 
selten  mehr  als  60  ccm.  pro  die  betragen.  Häufig  sind  der- 
artige Kranke  schon  etwas  durch  ihre  Krankheit  erschöpft, 
aber  manchmal  sieht  man  auch  dieselben  Erscheinungen 
bei  noch  ganz  frischen,  kräftigen  Individuen.  Die  Kranken 
klagen  wohl  auch  über  Schmerzen  auf  der  Brust  und  sind 
namentlich  durch  den  blutigen  Auswurf  überrascht.  Bei 
genauer  Untersuchung  sind  die  Schmerzen  auf  der  Brust 
an  dieser  oder  jener  Stelle  besonders  auffällig.  Die  Brust- 
seite, welche  als  Sitz  der  Schmerzen  bezeichnet  wird,  bleibt 
bei  tiefen  Athemzügen  zurück,  man  nimmt  an  circumscripten 
Stellen  des  Brustkastens  eine  Dämpfung  wahr,  die  nur  aus- 
nahmsweise einen  ganzen  Lobus  der  Lunge  umfasst.  Im 
Bereich  der  Dämpfung  hört  man  bronchiales,  unbestimmtes 
und  zuweilen  sogar  vesiculäres  Athmen  mit  mehr  weniger 
reichlichem  Knisterrasseln.  Das  Sputum  ist,  wie  gesagt, 
dunkelblutroth.  Fieber  besteht  meist  nicht.  Dass  es  sich 
hier  um  hämorrhagische  Infarcte  in  den  Lungen  handelt, 
ist  zweifellos.  Selten  werden  wir  eine  Atfection  an  dem 
Pulmonalklappenapparat  als  Ursache  dieser  secundären 
Lungenerkrankung  anzusehen  haben.  Meist  wird  es  sich 
um  wandständige  Thrombosen  des  rechten  Herzens  handeln, 


Der  blutige  Aus- 
wurf bei  hämor- 
rhagischem 1 ii- 
farct. 


Die  Ursache  der 
hämorrhagischen 
Infarcte  in  den 
Lungen : 

Thromben  bildung 
im  rechten  Herzen 
und  Embolie  der 
Thromben, 
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Ausgänge  der 
Embolie  in  den 
Lungen. 
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von  denen  Massen  als  Emboli  in  die  Lungenarterien- 
ästc  fortgetragen  werden,  welche  die  Infarcte  erzeugen 

Da  diese  wandständigen  Thromben  aber  am  häufigsten 
erst  dann  entstehen,  wenn  eine  gewisse  Schwäche,  eine 
mangelhafte  Energie  in  der  Leistung  des  ganzen  Herzens 
besteht,  werden  wir  derartige  Thromben  in  der  Regel 
erst  nach  längerer  Dauer  des  Herzleidens  und  bei  schon 
vorhandener  Compensationsstörung  beobachten.  Infectiöse 
Embolien  haben  wir  ja  schon  früher  abgehandelt,  als  wir 
über  die  ulceröse  Endocarditis  sprachen. 

Diese  einfachen,  hämorrhagischen  Infarcte  können  ja 
in  sehr  vielen  Fällen  wieder  zur  völligen  Resorption  ge- 
langen und  nach  einiger  Zeit  ganz  heilen.  In  anderen 
Fällen  dagegen  wird  die  secundäre  Pleuritis  eine  grössere 
Heftigkeit  erlangen.  Dann  werden  wir  zur  besonderen, 
eventuell  zur  operativen  Behandlung  des  entstandenen  Ex- 
sudats genöthigt  sein.  Auf  alle  Fälle  geräth  immer  das 
Leben  der  Kranken  in  mehr  weniger  grosse  Gefahr. 
Schliesslich  werden  die  hämorrhagischen  Infarcte  auch  zu 
grösseren  Lungenabscessen  führen,  welch’  letztere  zu  nicht 
immer  ungefährlichen  Ausgängen  Veranlassung  geben. 

Mit  den  Veränderungen  am  Endocard  gehen  nun  auch 
nicht  selten  Processe  am  Myocardium  Hand  in  Hand. 
Die  chronische  Endocarditis  kann  sich  in  einzelnen  Fällen 
unmittelbar  auf  die  darunter  liegenden  Theile  des  Herz- 
muskels fortsetzen  und  hier  eine  chronische  Entzündung 
hervorrufen.  Inwieweit  im  einzelnen  Falle  eine  Mitbetheili- 
gung des  Myocardiums  eintritt  oder  nicht,  ist  sehr  schwer 
zu  bestimmen.  Dass  Verfettungen  des  Herzmuskels  nicht 
mehr  als  Ursachen  einer  constanten  Functionsstörung  anzu- 
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sehen  sind,  haben  wir  bereits  im  Verlauf  unserer  Arbeit  j 
ausführlich  erörtert,  und  es  scheint,  dass  allmählich  sich 
unter  den  Fachgenossen  diese  Ueberzeugung  weiter  und 
weiter  Bahn  bricht,  ebenso  wie  die  Ueberzeugung,  dass  die 
Myocarditis  nur  selten  ein  Vorgang  ist,  welcher  schwere 
Functionsstörungen  des  Herzens  bedingt,  ohne  dass  gleich- 
zeitig andere  ernste  Erkrankungen  des  Herzens  zu  bemerken 
sind.  Wir  haben  schon  darauf  hingewiesen,  dass  die 
chronische  Endocarditis  sich  unmittelbar  auf  die  darunter 
liegenden  Theile  des  Herzmuskels  fortsetzen  und  hier  eine 
chronische  Entzündung  hervorrufen  kann.  Meist  aber  haben 
die  sogenannten  Herzschwielen  einen  anderen  Ursprung. 
Die  bindegewebigen  Verdickungen  unterhalb  des  Endocards 
sind  die  Folgen  einfacher  Druckatrophie  der  ober- 
flächlichen Muskelfasern  durch  den  gesteigerten  Inneu- 
druck des  Blutes  (Mitralklappeninsufficienz,  Aortenklappen- 
insufticienz).  Die  bindegewebigen  Herde  im  Innern  des 
Herzmuskels  beruhen  aber  auf  einer  stellenweise  unge- 
nügenden Zufuhr  arteriellen  Blutes.  Einfache  sclerotische 
Verdickungen  der  Coronararterien  oder  vollständiger  emboli- 
scher  resp.  thrombotischer  Verschluss  kleiner  Aeste  derselben 
ist  meist  die  nachweisbare  Ursache  dieser  umschriebenen 
Schwielen.  Dass  letztere  die  Leistungsfähigkeit  des  Muskels 
herabsetzen  können,  ist  klar.  Andrerseits  finden  sich  myo- 
carditische  Schwielen  auch  nicht  selten  ohne  alle  Anzeichen 
von  vorher  stattgehabten  Embolien  und  Thrombosen  in  den 
Gefässen  der  Kranzarterien. 

Pericarditis  im  Anschluss  an  chronische  Herzklappen- 
fehler kommt  nicht  selten  vor.  Sie  ist  stets  eine  gefähr- 
liche Complication,  welche  den  Tod  veranlassen  kann.  Was 
ihre  Entstehung  anlangt,  so  bemerkt  Strümpell,  meiner 
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Ansicht  nach  mit  Unrecht,  dass  fast  alle  mit  Pericarditis 
sich  complicirenden  Herzfehler  Veränderungen  an  den  Aorten- 
klappen darbieten.  Hiernach  würde  die  Entstehung  der 
secundären  Pericarditis  in  solchen  Fällen  durch  ein  directes 
Uebergreifen  der  Entzündungserreger  von  den  Aortenklappen 
aus  durch  die  Gefässwand  hindurch  auf  das  Pericardium 
wahrscheinlich.  Die  Striimpell’sche  Behauptung  ist  durch- 
aus nicht  immer  richtig;  es  kommt  auch  häufig  Pericar- 
ditis zu  endocarditischen  Erkrankungen  am  Mitralklappen- 
apparat, allerdings  seltener,  wie  zu  Aortenklappenaffec- 
tionen. 

Neben  den  Stauungserscheinungen,  welche  im 
Lungenkreislauf  meist  in  allererster  Linie  zu  bemerken 
sind,  verdienen  die  Erscheinungen  im  Gebiete  der  übrigen 
Körpervenen,  die  ebenfalls  auf  Stauung  zurückzuführen  sind, 
eine  mehr  weniger  erhebliche  Bedeutung. 

Sobald  der  Abfluss  des  venösen  Blutes  in  das  rechte 
Herz  nicht  mehr  ungehindert  stattfindet,  macht  sich  die 
venöse  Stauung  zunächst  durch  das  cyanotische  Aus- 
sehen der  Kranken  bemerkbar.  Die  Cyanose  der  Herz- 
kranken kann  alle  Grade  zeigen.  Sie  ist  bei  im  Ganzen 
noch  gut  compensirten  Herzfehlern  nur  dem  geübten,  ärzt- 
lichen Auge  als  eine  leichte,  bläuliche  Färbung  der  Lippen, 
der  Nasenflügel,  der  Wangen,  der  Nägel  u.  s.  w.  erkenn- 
bar. Mit  der  Zunahme  der  Compensationsstörung  wächst 
die  Blausucht,  wenn  nicht  eine  gleichzeitige  allgemeine  An- 
ämie dieselbe  verdeckt.  Bei  Mitralklappenfehlern,  und  na- 
mentlich bei  Stenose  des  Ostium  venosum  sinistrum,  macht 
sich  die  Cyanose  in  stärkerem  Masse  geltend,  als  bei  Aorten- 
klappenfehlern. Auch  die  grösseren  Venen  treten  in  Folge 


ihrer  stärkeren  Füllung  deutlicher  hervor,  so  namentlich 
die  grösseren,  äusseren  Halsvenen. 

Weiterhin  ist  hier  die  durch  Venenstauungen  erzeugte, 
mehr  weniger  starke  Schwellung  der  Leber  zu  erwähnen. 
Es  giebt  eine  Reihe  von  Klappenfehlern,  welche  sich  zuerst 
durch  einen  intensiven,  schmerzhaften  Druck  in  der  Leber- 
gegend bemerkbar  machen,  und  welche  oft  mehrere  Jahre 
hindurch  von  Leuten,  welche  keine  genügende  Sicherheit  in 
der  Untersuchung  von  Herzkrankheiten  besitzen,  mit  Erfolg 
als  Leberkrankheiten  behandelt  werden.  Es  sind  dies  meist 
Insufficienzen  der  Aortenklappen,  welche  in  Folge  von 
Arteriosklerose  im  vorgeschritteneren  Lebensalter  entstehen. 
An  den  Arterien  bemerkt  man  nicht  den  exquisiten  Pulsus 
altus  et  celer,  die  Leber  ist  mehr  weniger  erheblich  ver- 
grössert,  die  untere  Lebergrenze  unterhalb  der  falschen 
Rippen  rechterseits  und  auch  in  der  Linea  alba  deutlich 
fühlbar,  und  nicht  selten  selbst  bei  leichtem  Druck  recht 
schmerzhaft.  Milde  Karlsbader  Kuren  verkleinern  die  Leber, 
vermindern  ihre  Schmerzhaftigkeit  und  lassen  wirklich  glauben, 
dass  ein  primäres  Leberleiden  dem  ganzen  Symptomen- 
complex  zu  Grunde  liegt.  Erst  rasche  und  deutliche  Rück- 
fälle der  Beschwerden  lassen  bei  wiederholt  vorgenommenen 
Untersuchungen  erkennen,  dass  ein  Herzleiden  die  Ursache 
dieser  Krankheitserscheinungen  ist.  Manchmal  erscheint  der 
Symptomencomplex  noch  in  anderer  Weise.  Die  Schmerz- 
haftigkeit der  Leber  wird  stärker  und  stärker,  die  Anschwel- 
lung grösser  und  grösser,  so  dass  der  Gedanke  an  ein 
Gallensteinleiden  dem  beobachtenden  Arzte  immer  mehr  sich 
aufdrängt.  Man  macht  warme  Umschläge  auf  den  Leib, 
giebt  Morphium  innerlich  und  subcutan,  reicht  grössere 
Mengen  von  nicht  zu  stark  wirkenden  Abführmitteln,  Rheum, 
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Croupöse  Pneu- 
monie uml  Pleuri- 
tis als  Complica- 
tionen  der  iiämor- 
rhagisclien  Bron- 
cliialkalarrhe  und 
LungeniDfarcte. 


Cas^ara  Sagrada,  Aloe  u.  dergl.  Nichts  destoweniger  wird  der 
Krankheitszustand  immer  unangenehmer  und  bedrohlicher, 
schliesslich  erfolgt  auch  dann  und  wann  intensives  Erbrechen. 
In  derartigen  Fällen  ist  es  mir  wiederholt  gelungen,  früh- 
zeitig festzustellen,  dass  die  gesammten  Krankheitserschei- 
nungen durch  ein  Leberleiden  bedingt  waren,  welchem  eine 
Insufficienz  der  Aortenklappen  zu  Grunde  lag.  Ich  war  mil- 
der bekannten  Thatsache  sehr  wohl  bewusst,  dass  im  All- 
gemeinen bei  Mitbetheiligung  des  Magens  der  Gebrauch 
der  Digitalis  contraindicirt  sei,  und  dass  namentlich  bei  Uebel- 
keiten  und  Erbrechen  durch  Digitalisgebrauch  die  Beschwer- 
den gesteigert,  aber  nicht  gebessert  würden.  Ich  suchte 
dem  Vorurtheil  Trotz  zu  bieten  und  gab,  der  allgemeinen 
Erfahrung  ungeachtet,  die  gewöhnliche  Dosis  Digitalis:  Da- 
mit wurden  die  Beschwerden  gesteigert.  Als  ich  mich  aber 
entschloss,  Digitalis  in  ganz  kleinen  Volumsmengen  (1,0 
bis  1,5  ad  60,0  col.,  2 oder  3 stündlich  ein  Theelöfifel)  eis- 
kalt und  gleichzeitig  mit  eiskalter  Flüssigkeit  oder  Eispillen 
zu  reichen,  behielt  der  Patient  die  Arznei  bei  sich,  die 
Uebelkeit,  das  Erbrechen  hörten  auf,  die  Leber  wurde  klei- 
ner, und  der  Kranke  fühlte  sich  in  kurzer  Zeit  erheblich 
gebessert.  Ich  habe  3 derartige  Fälle  in  der  Charite  beob- 
achtet. Bei  einem  traten  nach  kurzer  Zeit  andere  Stauungs- 
erscheinungen in  so  heftiger  Weise  hervor,  dass  er  denselben 
rasch  erlag.  Zwei  andere  Kranke  gleicher  Art  verliessen 
die  Anstalt  wesentlich  gebessert.  Einen  vierten  analogen 
Fall  habe  ich  in  der  Privatpraxis  lange  Zeit  durch  diese 
Verabfolgung  der  Digitalis  am  Lehen  erhalten. 

Es  darf  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  in  Folge  der 
verschiedenen  Lungenafifectionen,  die  wir  oben  beschrieben 
haben,  des  hämorrhagischen  Iufarcts,  dpr  hämorrhagischen 
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Bronchialkatarrhe,  manchmal  auch,  ohne  dass  ein  Zusammen- 
hang direct  nachgewiesen  werden  kann,  dann  oft  croupöse 
Pneumonieen  auftreten,  die  bei  den  mehr  weniger  her- 
untergekommenen Patienten  direct  den  Exitus  letalis  be- 
dingen. Nicht  selten  treten  ferner  als  Complicationen  auch 
pleuritische  Exsudate  hinzu,  das  eine  Mal  einfach  fibrino- 
seröse,  das  andere  Mal  hämorrhagische,  das  dritte  Mal  aus- 
gesprochen metapneumonische,  deren  Verlauf  ja  ein  sehr 
verschiedener  sein  kann.  Wir  können  natürlicher  Weise  auf 
die  Details  nicht  weiter  eingehen.  Es  wird  sich  im  einzel- 
nen Falle  auch  nicht  berechnen  lassen,  welche  Complication 
zu  erwarten  ist,  und  warum  im  bestimmten  Falle  diese  oder 
jene  Complication  auftreten  muss.  Diese  Erscheinungen 
sind  Zufälligkeiten  überlassen. 

Wir  werden  auch  nicht  von  vornherein  bestimmen  kön- 
nen, wie  frühzeitig  Hydrops  auftritt,  wie  rasch  und  auf  wie 
lauge  derselbe  zu  beseitigen  ist.  Wenn  wir  auch  im  All- 
gemeinen immer  daran  festhalten  müssen,  dass  bei  stärkerer 
Dilatation  der  Herzventrikel  die  Leistung  des  Herzens  ge- 
ringer ist,  und  deshalb  das  Auftreten  von  venösen  Stauungen 
und  von  Hydrops  Ascites  früher  zu  erwarten  steht,  so  dürfen 
uns  Ausnahmen  von  der  Regel  niemals  überraschen. 
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Therapeutisch  brauchen  wir  nicht  noch  einmal  auf  das 
"J  zurückzugreifen,  was  wir  bei  der  Behandlung  der  Endocar- 
ditis  in  ihren  verschiedenen  Formen  ausgesprochen  haben. 
Es  handelt  sich  für  uns  zunächst  darum,  was  haben  wir 
bei  einem  Kranken  zu  thun,  der  an  einem  Ilerzklappenfehler 
leidet,  der  sich  im  Zustand  guter  Compensation  befindet. 
Ein  solcher  Kranker  ist  von  allen  Medicamenten  fern  zu 
halten;  man  kann  nicht  genug  davor  warnen,  hier  dieselben 
Medicamente  anzuwenden,  welche  mau  in  Gebrauch  zieht, 
sobald  Störungen  in  der  Compensation  eintreten.  Allmäh- 
lich hat  sich  die  Dichtigkeit  dieser  Lehre  mehr  und  mehr 
unter  den  Aerzten  verbreitet;  aber  noch  heute  kann  ein 
beträchtlicher  Theil  von  Collegen  nicht  von  dem  Gedanken 
loskommen,  sobald  ein  Klappenfehler  diagnosticirt  ist,  sofort 
ohne  besondere  Indication  zum  Gebrauch  der  Digitalis  zu 
schreiten.  Dieses  Vorgehen  ist  um  so  verwerflicher,  als 
hierbei  sehr  leicht  eine  übergrosse  Wirkung  der  Digitalis 
und  damit  Störungen  in  der  Leistung  des  Herzens  erzeugt 
werden,  welche  ohne  die  medicamentöse  Einwirkung  viel- 
leicht Monate  und  Jahre  lang  noch  ausgeblieben  wären. 
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Mau  lasse  einen  derartigen  Kranken  womöglich  niedrig,  Diätetische  Kege 
im  Erdgeschoss  oder  in  der  ersten  Etage,  wohnen  und  gebe 
auch  nicht  zu,  dass  er,  den  modernen  Einrichtungen  schein-  sine»  Herzfehler, 
bar  Rechnung  tragend,  3 oder  4 Treppen  hoch  in  einem 
Hause  wohnt,  wo  ein  Aufzug  zur  Verfügung  steht.  Diese 
Aufzüge  functioniren  oft  nur  zu  bestimmten  Tagesstunden 
oder  sind  vorübergehend  unbrauchbar.  Der  Kranke  glaubt, 
einmal  werde  er  das  Steigen  der  hohen  Treppen  gut  über- 
winden können.  Er  überanstrengt  sein  Herz  doch  und 
bereitet  sich  damit  eine  nicht  mehr  zu  überwindende  Func- 
tionsstörung  desselben. 

Die  Wohnung  muss  dabei  so  gelegen  sein,  dass  der 
Kranke  im  Winter  nach  Süden,  im  Sommer  nach  Norden 
hin  schläft.  Ein  solcher  Kranker  gehe  nicht  zu  kühl  und 
nicht  zu  warm  gekleidet,  trage  wollene  Unterkleider,  wollene 
Strümpfe.  Er  wechsle  die  Strümpfe  öfters  am  Tage,  sowohl 
im  Sommer,  als  auch  im  Winter,  namentlich  wenn  sie  feucht 
und  wenn  sie  kalt  geworden  sind;  das  Schuhwerk  sei  leicht, 
aber  mit  doppelten  Sohlen  versehen,  um  die  Möglichkeit  zu 
vermindern,  bei  den  Spaziergängen  nasse  Füsse  zu  bekom- 
men. Im  Bett  benutze  er  eine  Rosshaarmatratze,  Rosshaar- 
kopfkissen, wollene  Decken  und  ein  Plümeau  und  suche, 
so  lange  er  sich  relativ  wohl  fühlt,  wenn  er  an  ein  der- 
artiges Bett  nicht  gewöhnt  ist,  das  Schlafen  in  solchem 
Bette  zu  lernen.  Ein  derartiger  Kranker  muss  sich  an  täg- 
liche Promenaden  gewöhnen;  dieselben  müssen  in  den  Zeiten 
der  grössten  Tageshitze  während  des  Sommers  natürlich 
vermieden,  im  Winter  dagegen  gesucht  werden;  nach  den 
Hauptmahlzeiten  darf  ein  solcher  Kranker  einige  Stun- 
den hindurch  sich  nicht  bewegen.  Die  Bewegungen  werden 
/c  nach  den  Körperkräften  der  Patienten  längere  oder 
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kürzere  Zeit  dauern;  Promenaden,  die  über  l'/2  Stunden  in 
Anspruch  nehmen,  müssen  meist  als  zu  ausgedehnt  angesehen 
werden.  Man  wird  ganz  zweckmässig  Menschen,  die  so 
lange  Spaziergänge  aushalten,  dazwischen  eine  kleine  Ruhe- 
pause machen,  ausserdem  in  der  Regel  die  Spaziergänge 
2 Mal  am  Tage  vornehmen  lassen.  Nach  der  Mittags- 
mahlzeit sollen  dieselben  ungefähr  4 Stunden  lang  ver- 
meiden, nennenswerth  zu  steigen,  sowohl  auf  den  Strassen- 
wegen,  wie  auf  den  Haustreppen.  Ich  halte  den  von  Oertel 
angegebenen  Rath,  bei  seinen  Terrainkuren  grössere  Höhen 
zu  überwinden,  für  wirklich  Herzklappenkranke  für  nicht 
angemessen,  wenn  nicht  ganz  besondere,  eigenartige  Iudi- 
cationen  vorliegen.  Sind  ausgesprochene  Schwächezustäude 
namentlich  von  Seiten  des  Herzens  selbst  vorhanden,  so 
sind  ausgiebigere  Spaziergänge  nicht  zulässig.  Namentlich 
wenn  der  Herzfehler  nicht  mehr  im  Stadium  der  vollkomme- 
nen Compensation  ist,  kann  man  versuchen,  statt  eines  Spa- 
zierganges eine  tägliche  Sitzung  an  heilgymnastischen 
Apparaten  einzuschalten;  hier  werden  wenige  Sitzun- 
gen genügen,  um  klar  zu  stellen,  ob  der  Patieut  hierdurch 
Vortheil  oder  Nachtheil  hat.  Ich  habe  in  einzelnen  Fällen 
glänzende  Resultate  davon  gesehen:  Die  Kranken  bekamen 
eine  so  erhebliche  Vermehrung  ihrer  körperlichen  Leistungs- 
fähigkeit in  wenigen  Wochen,  dass  sie  wieder  ihre  Spazier- 
gänge weiter  ausdehnen,  dass  sie  dieselben  von  Neuem  2 Mal 
täglich  machen  konnten.  In  anderen  Fällen  bemerkte  mau 
in  wenigen  Tagen,  dass  die  Versuche  an  den  heilgymnasti- 
schen Apparaten  von  den  Kranken  schlecht  vertragen  wur- 
den; ihre  körperliche  Leistungsfähigkeit  wurde  noch  ge- 
ringer. Ich  war  dadurch  genöthigt,  in  ganz  kurzer  Zeit 
von  der  Heilgymnastik  Abstand  zu  nehmen.  In  einer  nicht 
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unbeträchtlichen  Zahl  von  Fällen  bin  ich  von  Kranken  con- 
sultirt  worden,  denen  gerathen  war,  die  kühlen,  kohlensäure- 
reichen Bäder  von  Nauheim,  Kissingen  und  dergleichen  zu 
gebrauchen  und  sich  gleichzeitig  einer  Massagekur  zu  unter- 
ziehen. Wenn  ich  den  Klappenfehler,  soweit  ich  dies  aus 
einer  ein-  oder  zweimaligen  Untersuchung  schliessen  konnte, 
für  compensirt  hielt,  habe  ich  niemals  abgerathen,  um  so 
mehr,  als  ich  wusste,  dass  sich  zahlreiche  in  diesen  Orten 
prakticirende  Collegen  erfolgreich  mit  dieser  Behandlungs- 
methode beschäftigen.  Ich  habe  eine  Reihe  dieser  Kranken 
nach  der  Rückkehr  von  ihren  Badekuren  gesehen  und  wieder 
untersucht.  Bei  der  grösseren  Zahl  der  Fälle  war  eine  ent- 
schiedeneBesserungim  Allgemeinbefinden  und  im  Kräftezustand 
nachzuweisen,  ohne  dass  ich  auch  hier  bestimmt  meine  An- 
sicht darüber  aussprechen  könnte:  warum  tritt  in  dem  einen 
Falle  eine  Besserung  ein  und  in  dem  anderen  nicht?  Wenn 
ein  Herzkranker  im  Stadium  einer  guten  Compensation  seines 
Klappenfehlers  besonderes  Verlangen  hat,  zu  baden,  so 
würde  ich,  wenn  er  die  Bäder  in  seiner  Wohnung  in  einem 
gut  eingerichteten  Badezimmer  nehmen  kann,  nichts  direct 
dagegen  haben,  aber  gewöhnlich  nur  alle  8 Tage  ein  Bad 
gestatten,  um  unnütze  Erregungen  und  möglicher  Weise  ein- 
tretende Erkältungen  zu  vermeiden.  Dem  Bad  setzt  man 
zweckmässig  5 — 6 Pfund  Seesalz  zu,  um  gleichzeitig  eine 
gewisse  tonische  Wirkung  auszuüben.  Bemerkt  man,  dass 
der  Herzkranke  durch  ein  derartiges  Bad  erfrischt  und 
durchaus  nicht  nachtheilig  beeinflusst  wird,  so  kann  man 
auch  wohl  2 Bäder  in  der  Woche  gestatten.  Vielfach 
erfreuen  sich  auch  derartige  Kranke  eines  guten  Erfolges, 
wenn  sie  häufiger  baden.  Bei  Herzkranken,  bei  welchen 
eine  weitere  Compensationsstörung  eingetreten  ist,  vermeide 
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man  die  Bäder  und  verordne  höchstens  in  möglichst  grossen 
Zwischenräumen  ein  Reinigungsbad. 

Die  Ernährung  derartiger  Kranker  verdient  eine  sehr 
grosse  Vorsicht.  Man  vermeide  vor  allen  Dingen  jede  be- 
sonders reizende  Kost  und  die  Aufnahme  grösserer  Mengen 
von  Nahrungsmitteln.  Wenn  der  Mensch  gewöhnt  ist,  viel 
zu  essen,  wird  man  unbedingt  häufigere  und  kleinere  Mengen 
gemessen  lassen.  Im  Grossen  und  Ganzen  würde  ich  fol- 
genden Plan  der  täglichen  Ernährung  aufstellen.  Man  lasse 
die  Kranken  nicht  früh  das  Bett  verlassen,  sondern  erst 
nach  8 bis  gegen  9 Uhr.  Hat  der  Kranke  schon  vorher 
ein  reichliches  Nahrungsbedürfniss,  so  kann  er  sein  erstes 
Frühstück  im  Bett  zu  sich  nehmen.  Dasselbe  bestehe 
aus  einem  halben  Liter  Milch  oder  einem  vielleicht  etwas 
geringeren  Quantum  Tliee  mit  oder  ohne  Milch.  Die  Milch 
bekommt  man  jetzt  entsprechend  den  allerneusten  wissen- 
schaftlichen Errungenschaften  überall  in  so  vortrefflicher 
Qualität,  dass  sie,  wenn  man  sie  in  übertriebener  Vorsicht 
noch  einmal  vor  dem  Gebrauche  aufkocht,  als  ein  wirklich 
vorzügliches  Nahrungsmittel  angesehen  werden  kann.  Nicht 
selten  setzen  aber  die  Kranken  dem  Genuss  der  Milch  einen 
beharrlichen  Widerstand  entgegen.  Dann  versuche  man  es 
zunächst  mit  kleinen  Quantitäten,  die  man  in  kurzen  Inter- 
vallen und  öfters  nehmen  lässt,  oder  mau  setze  gewisse 
andere  Getränke  zur  Milch  hinzu,  Tliee  oder  eventuell  Cacao, 
wenn  letzterer  nicht  zu  sehr  den  Magen  füllt  und  über- 
sättigt. Den  Zusatz  von  Kaffee  zur  Milch  würde  ich  nur 
ausnahmsweise  gestatten,  wenn  man  sich  in  wiederholten 
Versuchen  überzeugt  hat,  dass  den  betreffenden  Patienten 
der  Kaffee  nicht  schadet;  denn  im  Allgemeinen  muss  man 
daran  festhalten,  dass  der  Kaffee  ein  Genussmittel  ist, 
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welches  man  Herzkranken  nicht  ohne  Weiteres  anrathen 
darf,  obgleich  ich  nicht  in  Abrede  stellen  will,  dass  das 
Coffe'fn  vielfach  in  zweckmässiger  Weise  zur  Regulirung 
der  Herzthätigkeit,  zur  Hebung  der  Herzenergie  und  dergl. 
angewendet  wird.  Trotzdem  wird  der  Kaffee  als  Getränk 
der  grössten  Zahl  der  Herzkranken  nachtheilig  sein:  Die 
schon  gestörte  Compensation  der  Herzkranken  tritt  stärker 
hervor,  namentlich  wird  die  Unregelmässigkeit  in  der  Leistung 
des  Herzens  und  das  Gefühl  der  Beklemmung  erheblicher. 
Vielfach  sträuben  sich  derartige  Kranke  sehr  bald  gegen 
den  weiteren  Genuss  des  Kaffees  von  selbst  wegen  der  von 
ihnen  wahrgenommenen  Beschwerden. 

Wenn  trotz  der  angegebenen  Zusätze  von  Thee  oder 
Cacao  oder  trotz  der  Verminderung  der  einzelnen  Dosis  die 
Milch  noch  immer  nur  mit  grossem  Widerstreben  genommen 
wird,  dann  versuche  man  es  mit  kleinen  Zusätzen  von  Al- 
cohol,  z.  B.  von  einem  gewöhnlichen  Schnapsglas  voll  Cognac 
auf  '/2  Liter  Milch,  oder  man  nehme  statt  des  Cognacs  auch 
den  reinen  Kornschnaps  mit  oder  ohne  Zusatz  von  Kümmelöl, 
wie  man  ihn  in  den  nordischen  Ländern  Europas  findet. 
Sehr  häufig  sieht  man  mit  diesen  Zusätzen  den  Widerstand 
gegen  den  Milchgenuss  vollkommen  verschwinden,  und  Men- 
schen, welche  vorher  Feinde  der  Milch  waren,  sich  in  kurzer 
Zeit  zu  Freunden  derselben  umwandeln. 

Zu  dem  Milchfrühstück  reiche  man  nicht  zu  grosse 
Quantitäten  von  Weissbrod,  das  man  entweder  in  der  Flüssig- 
keit einweichen  oder  auch  mit  etwas  Butter  bestrichen 
nebenher  essen  lässt.  Wenn  kein  besonderer  Widerwille 
besteht,  würde  ich  die  Quantität  Butter  nicht  zu  gering  be- 
messen. Statt  der  Butter  Gänsefett  oder  Schweineschmalz 
zu  verabfolgen,  halte  ich  nicht  für  räthlich.  Es  entstehen 
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Fleisch  und  Eier 
beim  Frühstück. 
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Morgen  zu  sich 
nehmen. 


dabei  sehr  leicht  Magenkatarrhe,  die  oft  schwer  zu  beseitigen 
sind.  Schwarzbrod,  ferner  das  in  Norddeutschland  sogenannte 
Graubrod,  auch  das  sogenannte  Grahambrod  würde  ich  prin- 
cipiell  nie  gestatten.  Die  Neigung  zu  Blähungen  wird  dabei 
immer  vermehrt.  Nur  wenn  bei  den  Patienten  ein  grosser 
Widerwille  gegen  das  Weissbrod  sich  entwickelt,  dann  muss 
man  etwas  nachgeben.  Daun  wird  man  zum  Grahambrod 
oder  dem  gleichzeitigen  Genuss  von  Schwarz-  und  Weissbrod 
zunächst  seine  Zuflucht  nehmen. 

Ist  ein  Mensch  von  Hause  aus  gewöhnt,  neben  dem  hier 
erwähnten  Frühstück  auch  noch  Fleisch  zu  sich  zu  nehmen, 
so  würde  ich  den  Kranken  diesen  Genuss  beibehalten  lassen, 
so  lange  keine  Compensationsstörung  besteht;  tritt  letztere  ein, 
so  würde  ich  auch  so  lange  bei  dieser  Art  der  Ernährung 
bleiben,  bis  Digestionsbeschwerden  sich  bemerkbar  machen, 
weil  man  immer  wieder  sieht,  dass  jeder  Kranke  Morgens 
am  meisten  zu  grössererNakrungsaufnakme  befähigtist.  Jedem 
Menschen,  dem  es  angenehm  ist,  rathe  ich,  wenn  die  häus- 
lichen Verhältnisse  die  regelmässige  Beschaffung  guter  Eier  ge- 
statten, zur  Milch  und  zum  Weissbrod2  weicheEier  zu  geniessen. 

Bei  Herzkranken  wird  man  regelmässig  versuchen 
müssen  — mögen  sie  sich  noch  eines  relativen  Wohlseins 
erfreuen  oder  mögen  sie  in  mehr  weniger  schweren  Störungen 
desselben  begriffen  sein  — ein  zweites  Frühstück  anzu- 
bieten. Wir  werden  ja  hier  immer  in  die  Lage  kommen, 
bei  der  Ernährung  von  der  Methode,  die  ich  bei  Gesunden 
für  die  zweckmässigste  halte,  wesentlich  abzuweichen.  Der 
Gesunde  nährt  sich  am  besten  so,  dass  er  neben  einem 
mein-  weniger  reichlichen  Frühstück  täglich  zwei  warme 
Mahlzeiten  nimmt,  die  eine  Mittags  um  12  Uhr,  die  andere 
um  6,  resp.  7 Uhr.  Freilich  werden  viele  Menschen,  we- 
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nigstens  bei  uns  in  Deutschland,  durch  ihre  Berufsgeschätte 
an  dem  Einhalten  dieser  Stunden  verhindert.  Dasselbe  gilt 
von  den  Kindern,  die  in  der  Regel  in  jüngeren  Jahren 
zwischen  7 und  8 Uhr  zu  Bette  gehen,  und  für  die  es  nicht 
zweckmässig  ist,  so  kurze  Zeit  vor  dem  Schlafen  eine 
grössere  Mahlzeit  einzunehmen.  Dasselbe  gilt  auch  von  den 
Kranken.  Sie  werden  ebenfalls  im  Schlaf  behindert,  wenn 
sie  wenige  Stunden  vor  demselben  noch  grössere  Mahl- 
zeiten zu  sich  nehmen,  und  man  wird  bei  allen  Kranken, 
wie  ich  schon  oben  erwähnte,  darauf  zu  achten  haben, 
dass  ihre  Hauptmahlzeiten  in  die  Morgenstunden  fallen. 
Mau  gebe  also  solchen  Kranken  ein  Frühstück,  das  aus 
einer  kleinen  Tasse  guter  Bouillon  und  einer  geringen 
Quantität  gebratenen,  möglichst  weissen  Fleisches  und 
etwas  Weissbrod  besteht.  Wenn  man  von  einer  kräftigen 
Rindsbrühe,  einer  Kalbfleisch-  oder  Hühnerbouillon  abgeht 
und  zu  anderen  complicirteren  bouillonartigen  Getränken 
übergeht,  so  wird  dadurch  der  Gesundheit  des  Kranken 
und  auch  seinem  persönlichen  Verlangen  selten  Genüge 
geleistet.  Aber  die  Angehörigen  und  einzelne  besonders 
fein  kochende  Aerzte  sind  befriedigt,  wenn  durch  Ver- 
ordnung complicirter  bouillonartiger  Getränke  die  besonders 
grosse  Sorgfalt  ihrer  Pflege  zu  Tage  tritt.  Das  Fleisch 
gebe  man  in  der  Regel  fein  geschnitten  oder  als  Püree, 
mit  etwas  Bouillon  gemischt,  damit  es  nicht  allzu  trocken 
erscheint.  Man  benutze  Hühner,  Poularden  etc.,  Reb- 
hühner, Fasanen,  eventuell  Haselhühner,  Kalbsbraten, 
Kalbs-  und  Hammelcotelettcs,  Filet  und  lasse,  wie  man 
bei  jeder  Mahlzeit  es  gewöhnt  ist,  geringe  Quantitäten 
Weissbrod  dazu  geniessen.  Ausnahmsweise,  namentlich 
wenn  zum  ersten  Frühstück  keine  Eier  genossen  sind,  kann 
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man  hier  i— 2 weiche  Eier  gestatten.  Liegt  der  Appetit 
ganz  darnieder,  so  wird  man,  namentlich  in  den  wohl- 
habenderen Kreisen,  immer  auf  den  Gedanken  verfallen, 
dem  Kranken  Austern  zu  geben.  In  Sommerszeiten  ist  dieser 
Vorschlag  au  Orten,  die  nicht  sehr  nahe  am  Meere  liegen, 
meist  zu  verwerfen,  weil  die  Austern  nicht  frisch  genug 
in  den  Mund  des  Kranken  gelangen.  Wo  letzteres  aber 
möglich  ist,  muss  man  sich  immer  überlegen,  sind  Austern 
leicht  zu  verdauen  oder  nicht.  Die  Mehrzahl  der  Menschen 
hält  sie  für  leicht  verdaulich,  meiner  Ansicht  nach  mit 
Unrecht.  Wenn  man  bei  irgend  einer  Gelegenheit  Morgens 
eine  Anzahl  von  Austern  geniesst,  z.  B.  6 — 12,  und  nicht 
grössere  Mengen  Wein  dazu  trinkt,  dann  seiner  Wege  geht 
und  wie  gewöhnlich  lebt,  so  wird  man  meist  ein  Aufstossen 
nach  den  Austern  noch  am  Abend,  oft  sogar  noch  am 
nächsten  Tage  wahrnehmen  und  daraus  den  gerechtfertigten 
Schluss  ziehen  dürfen,  dass  die  Austern  schwer  verdaulich 
siud.  Vielleicht  wird  diese  Schwerverdaulichkeit  besonders 
noch  dadurch  unterhalten,  dass  die  Leute  die  Austern  nicht 
kauen,  sondern  ungekaut  herunterschlucken.  Wenn  wir  nun 
trotzdem  Schwerkranken  Austern  reichen,  so  dürfen  wir 
nicht  der  Ansicht  der  meisten  Aerzte  beipflichten,  dass  die 
Austern  leicht  verdaulich  sind,  sondern  wir  geben  sie  nur 
den  Kranken,  wenn  sie  einen  Widerwillen  gegen  andere 
Nahrungsmittel  haben,  indem  wir  dem  Grundsatz  huldigen, 
lieber  eine  geringe  Quantität  schwerverdaulicher  Nahrungs- 
mittel wie  gar  nichts  dem  Kranken  einzuverleiben. 

Es  verdient  noch  der  Caviar  hier  einer  besonderen 
Erwähnung,  weil  er  in  unseren  Ländern  eine  beliebte  Deli- 
catesse  ist,  die  mau  gern  Kranken  verabfolgt.  Man  wird 
aber  deu  Caviar  als  ein  für  Kranke  bestimmtes  Nahrungs- 
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mittel  nur  zu  der  Zeit  ansehen  dürfen,  in  welcher  er  auch 
den  Gesunden  wirklich  schmackhaft  und  zuträglich  ist. 
Man  muss  dabei  bedenken,  dass  der  Caviar  eine  enorm 
stickstoffreiche  Nahrung  ist,  und  dass  man  den  Kranken 
daher  nur  geringe  Mengen  davon  verabfolgen  darf,  um 
ihnen  nicht  den  Magen  zu  verderben.  Der  starke  Salz- 
gehalt verdient  auch  Berücksichtigung;  wenn  das  Durst- 
gefühl der  Patienten  dadurch  erheblich  gesteigert  wird, 
muss  er  viel  trinken,  was  einem  Herzkranken  niemals  zum 
Vortheile  gereicht.  Der  sogenannte  ungesalzene  oder  besser 
gesagt  schwach  gesalzene  graue  Caviar  wird,  selbst  wenn 
er  absolut  frisch  in  die  Hände  des  Kranken  kommt,  meist 
nur  kurze  Zeit  vertragen.  Er  verdirbt  sehr  leicht  den 
Magen  und  widersteht  nach  einer  Reihe  von  Tagen  voll- 
kommen. Ueberhaupt  muss  man  an  der  Ueberzeugung  fest- 
kalten, dass  der  Genuss  aussergewöhnlicher  Delicatessen  wohl 
für  einen  oder  einige  Tage  den  darniederliegenden  Appetit 
anreizt,  dann  aber  meist  eine  noch  stärkere  Anorexie  hervor- 
ruft. Meist  pflegt  man  bei  diesem  Frühstück  auch  etwas 
Wein  zu  reichen.  Es  ist  üblich,  dabei  wesentlich  stärkere 
Weine  in  geringen  Quantitäten  anzuratben,  Sherry,  Port- 
wein, Madeira,  Ungarwein  und  dergl.  In  vielen  Fällen  ist 
diese  Verordnung  auch  recht  zweckmässig.  Mancher  Kranke 
nimmt  aber  lieber  ein  Glas  leichteren  Weins,  wie  er  ihn 
als  Tischwein  gewöhnt  ist,  das  eine  Mal  Weisswein,  das 
andere  Mal  Rothwein,  und  trinkt  davon  auch  etwas  mehr, 
1 — 2 gewöhnliche  Gläser,  und  fühlt  sich  dadurch  mehr 
erquickt  und  gestärkt,  wie  durch  das  kleinere  Quantum 
einer  stärkeren  Sorte.  Champagner  würde  ich  im  Grossen 
und  Ganzen  jedem  Herzkranken  widerrathen.  Denn  durch 
die  in  demselben  vorhandene  Kohlensäure  wird  der  Druck 


lieber  den  Ge- 
brauch der  ver- 
schiedenen Wein- 
arte n. 


Champagner  ist 
zu  vermeiden. 


220 


im  Aortensystem  gesteigert  und  die  Summe  der  Beschwerden 
vermehrt. 

Schnaps  und  Bier  werden  ebenfalls  zu  vermeiden  sein. 
Die  Mittagsmahl-  Das  Mittagessen  wird  man  am  besten  in  die  Zeit  zwischen  1 und 
3 Uhr  legen  und  nur  ganz  ausnahmsweise  unter  Berücksichti- 
gung gewisser  Eigenthümlichkeiten  desPatienten  bis  auf  4-Uhr 
verschieben  Später  soll  der  Patient  seine  Mittagsmahlzeit 
Die  vorgängige  jedenfalls  nicht  nehmen.  Auch  hier  reiche  man  zunächst 
suppe' ist" Le'ck-  c'ne  kräftige  Bouillonsuppe,  nehme  die  Quantität  aber  nicht 
massig.  zu  gT0SS  jn  der  Regei  wird  ein  Tassenkopf  voll  genügen. 
Leidet  der  Patient  bereits  an  Hydrops  Ascites,  und  füllt  der 
Genuss  der  Suppe  seinen  Leib  sehr  an,  so  lasse  man  die 
Bouillon  eventuell  dem  übrigen  Essen  eine  Stunde  voraus- 
gehen. Die  Suppe  ganz  wegzulassen,  empfiehlt  sich  nicht, 
wenn  auch  jetzt  nicht  selten  bei  der  diätetischen  Behand- 
lung von  Kranken  der  Genuss  der  Suppe  untersagt  wird. 
Diese  Methode  mag  bei  Leuten  ganz  zweckmässig  sein,  die 
sich  übernähren  und  dabei  trotzdem  dünner  werden  sollen, 
und  ist  ja  schon  seit  langen  Jahren  in  Anwendung  gezogen; 
bei  Herzkranken  wollen  wir  aber  die  Ernährung  möglichst 
sorgfältig  von  Statten  gehen  lassen,  nicht  zu  viel  und  nicht 
zu  wenig,  namentlich  aber  auch  gewisse  Excitantien  fin- 
den Magen  verordnen  und  deshalb  eine  kräftige  Bouillon 
nicht  entbehren.  Wir  verordnen  dann  eine  nicht  zu  reich- 
liche, aber  leicht  verdauliche  Mahlzeit,  die  entweder  der 
Bouillon  unmittelbar  folgt  oder  durch  einen  gewissen 
Zwischenraum  von  dieser  getrennt  ist.  Hat  der  Kranke 
von  seinem  Herzleiden  noch  sehr  wenig  oder  gar  nichts  zu 
leiden,  dann  wird  ja  die  Mahlzeit  ausgiebiger  sein  können. 
Wir  werden  ihm  ruhig  2 — 3 Gerichte  verabfolgen  können, 
eine  Fisch-  eine  Fleisch-  und  eine  Mehlspeise.  Alle  fetten 
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Fische  sind  zu  vermeiden,  wie  Aal,  Lachs,  Karpfen,  Sterlet. 
Zu  gestatten  sind  Hecht,  Zander,  Wels,  Barsch,  Steinbutte, 
Schelllisch.  Für  eiuzelne  Gegenden  und  für  besondere  Fein- 
schmecker wird  man  noch  an  andere  Fischsorten  denken 
können,  so  an  Forellen,  Saiblinge,  Branzinis  (bei  Triest), 
Makrelen  u.  A.  Natürlicherweise  müssen  die  Zubevcitungs- 
weisen  aller  der  hier  erlaubten  Fische  möglichst  ein- 
fache sein. 

Auch  dürfen  wir  als  drittes  Gericht  eine  Mehlspeise 
gestatten ; doch  bleibe  dieselbe  in  der  Form  eines  einfachen 
Auflaufs  oder  eines  leichten  Puddings.  Schwerere  Mehl- 
speisen sind  stets  auszuschliessen.  Auch  die  Compots,  an 
die  viele  Menschen  sehr  gewöhnt  sind,  und  die  nicht  selten 
wesentlich  zur  Beförderung  des  Stuhlgangs  des  einzelnen 
Individuums  beitragen,  seien  möglichst  einfache.  Am  längsten 
steht  der  Küche  Apfelmuss  zur  Verfügung,  und  nur  in  den 
ersten  Sommermonaten  wird  man  für  dasselbe  andere  Dinge 
substituiren  müssen,  wie  Priinellen,  geschmorte  Kirschen, 
die  aber  auch  leicht  Verdauungsbeschwerden  erzeugen,  und 
dergleichen.  Ausser  Priinellen  ist  anderes  Kernobst  in  der 
Regel  zu  vermeiden.  Noch  mehr  gilt  dies  natürlich  von 
Stachel-  und  Johannisbeeren,  Aprikosen,  Pfirsichen  etc. 
Rohes  Obst  zu  geniessen,  würde  ich  stets  widerrathen. 
Ebenso  bin  ich  gegen  den  Genuss  aller  Käsesorten. 

Was  soll  man  die  Kranken  zur  Mahlzeit  trinken 
lassen?  Der  Gedanke,  jede  Flüssigkeit  zur  Mahlzeit  auszu- 
schliessen, ist  ja  durchaus  nicht  neu,  wenn  auch  in  den 
letzten  Jahren  wieder  einmal  stärker  und  aus  anderen 
Gründen  betont,  wie  früher.  Ich  besinne  mich  ganz  bestimmt, 
dass  ich  als  Kind  in  meinem  väterlichen  Hause  nie  Mittags 
zu  trinken  bekam,  selbst  nicht  das  uns  für  gewöhnlich  ge- 
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botene  Wasser.  Wir  durften  damals  immer  erst  nach  der 
Mahlzeit  trinken.  Es  lag  zu  jener  Zeit  den  ein  solches  Regime 
anordnenden  Aerzten  der  Gedanke  nahe,  man  könnte,  wenn 
man  gleichzeitig  Flüssigkeiten  zu  sich  nähme,  nicht  so  viel 
feste  Bestandtheile  gemessen.  Man  ässe  also  weniger. 
Ausserdem  geriethen  die  Speisen  in  stärkere  Q.uellungszu- 
stände,  füllten  den  Magen  und  verhinderten  damit  auch 
eine  stärkere  Aufnahme  fester  Bestandtheile. 

Wenn  man  nun  heute  diese  Vorschriften  wieder  er- 
neuert, liegen  wesentlich  andere  Auffassungen  zu  Grunde. 
Man  hat  erfahren,  dass  bei  mässiger  Flüssigkeitsaufnahme 
während  des  Essens  im  Gegensatz  zu  den  früheren  An- 
schauungen der  Appetit  grösser  wird,  die  Kranken  mehr 
Nahrung  zu  sich  nehmen  und  leicht  Fett  ansetzen.  Wenn 
man  die  Kranken  von  der  gleichzeitigen  Flüssigkeitsauf- 
nahme fern  hält,  essen  sie  weniger  und  werden  magerer. 
Es  kommt  aber  noch  ein  zweiter  Gesichtspunkt  hinzu,  der 
nicht  immer,  aber  doch  in  einer  Reihe  von  Fällen  wesent- 
lich zutrifft.  Bei  einer  Anzahl  von  Menschen  bleibt  es 
gleichgültig,  ob  sie  viel  oder  wenig  Flüssigkeit  zu  sich 
nehmen;  sie  bleiben  in  gleicher  Weise  mager,  andere  in 
gleicher  Weise  fett.  Bei  einer  anderen  Gruppe  von  Men- 
schen ist  die  Art  der  Flüssigkeit  von  erheblicher  Bedeutung. 
Grössere  Quantitäten  von  alcoholischen  Getränken,  nament- 
lich von  Bier,  vermehren  den  Fettansatz  rasch,  Vermeidung 
dieser  Getränke  lässt  in  wenigen  Wochen  eine  auffallende 
Abmagerung  erkennen.  Es  giebt  dabei  Menschen,  welche, 
wenn  man  sie  nur  das  Bier  vermeiden  lässt,  das  gar  nicht 
in  allzu  grossen  Mengen  genossen  worden  ist,  in  wenigen 
Wochen  um  20  — 30  Pfund  abmagern  und  umgekehrt.  Dann 
aber  giebt  es  Menschen,  und  ihre  Zahl  ist  eine  recht  grosse, 
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welche  magerer  werden,  wenn  die  von  ihnen  genossenen 
Flüssigkeitsmengen  überhaupt  reducirt  werden,  und  welche 
umgekehrt  sehr  wesentlich  an  Fett  zunehmen,  wenn  sie  viel 
Flüssigkeit  aufnehmen.  Mit  der  grösseren  Magerkeit  geht 
eine  viel  grössere  Frische  des  Individuums,  eine  viel  grössere 
geistige  und  körperliche  Arbeitsfähigkeit  einher,  und  man 
wird  vielen  Menschen  den  besten  Rath  für  ihr  ganzes 
körperliches  Wohlbefinden  geben,  wenn  man  sie  auf  ein 
gewisses  Minimum  der  Fliissigkeitsaufnabme  bringt.  Diesen 
Punkt  hatte  Oertel  sehr  richtig  hervorgehoben  und  hat 
dabei  gezeigt,  wie  bei  Kyphoskoliotischen  die  Reduction 
der  Flüssigkeitsaufnahme  auf  ein  Minimum  sehr  vorzüglich 
auf  den  Kranken  wirkt.  Oft  ist  es  nicht  wesentlich  die 
erhebliche  Abnahme  des  Alkoholgenusses,  sondern  einfach 
der  Flüssigkeitsmenge,  welche  hier  entscheidend  wirkt.  Ich 
kenne  Damen,  die  durch  den  Genuss  aussergewöhnlich 
grosser  Mengen  von  Milch,  von  leichtem  Kaffee,  von  Thee 
und  dergl.  in  den  Zustand  grossen  allgemeinen  Uebelbe- 
findens  gerathen  waren,  ohne  irgendwie  stärkeren  Alkohol- 
genuss zu  treiben;  dieselben  kamen  wieder  in  den  Zustand 
vollkommener  Frische  und  grossen  Wohlbehagens  zurück, 
als  sie  die  Flüssigkeitsmenge  auf  ein  Minimum  reducirten. 
Bei  schwer  zu  leitenden  Patienten  schreibt  man  die  Flüssig- 
keitsquantitäten direct  vor,  und  man  wird  gut  thun,  bis  zu 
der  Menge  von  1000  resp.  800  ccm.  täglich  herunterzugehen. 
In  den  ersten  Tagen  nach  solchen  Verordnungen  wird  man 
als  barbarischer  Arzt  gescholten,  der  gar  keine  Rücksicht 
auf  die  Qual  der  Patienten,  namentlich  ihren  Durst,  nimmt. 
Aber  schon  nach  1 — 2 Wochen  wird  man  laut  als  Retter 
gepriesen,  der  den  Kranken  vor  allen  Dingen  von  dem 
aussergcwöhnlichcn  Durst  befreit  hat.  Diese  Erfahrung 


224 


Der  Biergenuss 
ist  im  Allgemei- 
nen Herzkranken 
zu  widerrathen. 


macht  man  oft  auch  bei  jüngeren  Menschen,  die  dann  bereit- 
willigst das  viele  Trinken  und  den  grossen  Durst  als  eine 
üble  Angewohnheit  anerkennen,  die  man  sich  abgewöhnen 
könne. 

Wenn  man  bei  Herzkranken  zur  Erhaltung  der  Kräfte 
gewisse  Dosen  Alkohol  gebraucht,  so  wird  mau  selbstver- 
ständlich zu  den  alkoholischen  Getränken  greifen,  welche 
den  Alkohol  etwas  concentrirt,  aber  doch  nicht  in  stark 
reizender  Menge  enthalten.  Man  wird  deshalb  das  Bier  im 
Grossen  und  Ganzen  verdammen,  weil  die  Herzkranken  ihren 
Magen  nicht  zu  sehr  füllen  sollen,  und  auch  die  grössere 
Menge  von  Kohlensäure,  welche  in  diesem  Getränk  enthalten 
ist,  den  an  und  für  sich  schon  hohen  Druck  im  Aorten- 
system erheblich  steigert.  Man  wird  aber  andererseits  auch 
den  Schnaps  und  ihm  ähnliche,  süsse  Weine  meiden  oder 
den  Genuss  derselben  auf  ein  Minimum  reduciren,  um  den 
Kranken  nicht  zu  stark  zu  reizen.  Man  wird  dem  Kranken, 
wie  ich  schon  oben  erwähnt  habe,  zum  zweiten  Frühstück, 
d.  h.  zu  einer  Zeit,  wo  sich  der  Patient  in  dem  Zustand 
einer  gewissen  Schwäche  befindet,  eine  kleine  Anregung 
durch  Darreichung  eines  Gläschens  Sherry,  Portwein, 
Ungarwein,  Madeira  und  dergl.,  zu  Theil  werden  lassen, 
aber  die  Verabfolgung  grösserer  Quantitäten  dieser  Getränke, 
weil  sie  zu  stark  reizen,  vermeiden.  Am  besten  thut  man,  zum 
Mittagessen  den  Kranken  einen  gewöhnlichen  Tischwein 
nehmen  zu  lassen,  je  nach  dessen  Gewohnheit  rothen  oder 
weissen.  Besondere  Gründe,  den  einen  oder  anderen  dieser 
Weine  auszuschliessen,  kenne  ich  nur  insofern,  als  bei  den 
Patienten  ein  persönlicher  Widerwille  gegen  das  eine  oder 
andere  Getränk  besteht.  Unter  den  Rothweinen  würde  ich 
einen  leichten  Bordeaux  bevorzugen,  unter  den  Weissweinen 
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einen  leichten  Rhein-  oder  Moselwein.  Französische  Weiss- 
weine sind  fast  immer  zu  stark.  Im  Allgemeinen  würde 
ich  2 bis  B Gläser  verabfolgen  lassen.  Gegen  eine  Ver- 
dünnung mit  Wasser  hätte  ich  nichts  einzuwenden.  Man 
nehme  dann  abgekochtes  Wasser,  das  wieder  abgekühlt  ist, 
oder  eines  der  gewöhnlichen,  kohlensauren  Getränke,  das 
durch  längeres  Offenlassen  der  Flasche  seinen  Kohlensäure- 
gehalt ziemlich  vollständig  verloren  hat.  Unter  anderen 
Getränken,  die  ein  solcher  Kranker  zeitweise  wünscht,  oder 
die  wenigstens  seine  Angehörigen  wünschen,  ist  vor  allen 
Dingen  noch  der  Champagner  zu  erwähnen.  Derselbe  ist 
auch  beim  Mittagessen  immer  schlecht  angebracht. 

Nach  dem  Mittagessen  fühlt  sich  der  Patient  meist  ein 
wenig  angegriffen  und  schlafbedürftig.  Wenn  seine  Athem- 
noth  nicht  zu  gross  ist,  lasse  man  ihn  ruhig  in  seinem 
Stuhl  oder  in  seinem  Bett  sitzen,  oder,  wenn  er  noch  im 
Zimmer  frei  umhergeht,  extra  einen  für  ihn  bequem  einge- 
richteten Stuhl  aufsuchen.  Wenn  er  einschläft,  lasse  man 
ihn  ruhig  schlafen,  aber  nicht  über  eine  Stunde,  weil  sonst 
die  Nachtruhe  zu  leicht  beeinflusst  wird.  Schläft  er  nicht, 
dann  gebe  man  ihm  nur  ganz  leichte  Lectiire,  damit  er 
wenigstens  in  seiner  Ruhe  nicht  gestört  wird.  Wenn  er 
zwischen  1 und  3 Uhr  Mittag  gegessen,  nachher  noch 
eine  Stunde  geschlafen  oder  geruht  hat,  so  wird  die  Zeit 
zwischen  4 und  5 diejenige  sein,  in  welcher  er,  selbst 
wenn  er  schou  schwer  krank  ist,  wieder  lebendiger  wird 
und  lebhafteren  Antheil  an  seiner  Umgebung  nimmt.  Hier 
kann  er  noch  diesen  oder  jenen,  aber  nur  kurzen  Besuch 
empfangen,  einen  Brief  schreiben  oder  dictiren,  wenn  er 
Appetit  hat,  noch  eine  Kleinigkeit  gemessen,  z.  B.  ein 
Glas  Milch,  eine  Tasse  Thee,  aber  keinen  Kaffee,  keine 
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Ciganc.  Ein  Lciclitkranker  kann  gegen  Abend  noch  einen 
kleinen  Spaziergang  machen,  aber  nie  früher  wie  3 bis 
4 Stunden  nach  der  Mahlzeit.  Dann  wird  derselbe  auch 
noch  Abends  ein  Stündchen  lesen  oder,  wenn  er  sich  nicht 
aufregt,  noch  eine  Partie  Karten  mit  seinen  Freunden 
auf  1 oder  1 Stunden  spielen.  Während  der  Schwer- 
kranke schon  von  7 Uhr  Abends  ab  sich  für  die  Nacht 
einrichten  muss  und  nach  7 Uhr  nichts  mehr  geniessen 
soll,  kann  der  Leichtkranke  ruhig  bis  9 Uhr  ausser  Bett 
und  ebenso  lange  mit  den  Angehörigen  in  Unterhaltung 
bleiben.  Dem  Schwerkranken  biete  man  zwischen  6 und 

7 Uhr  noch  eine  Kleinigkeit  an,  etwas  kaltes,  weisses 
Fleisch,  etwas  Weissbrod  und  Butter  und  ein  Glas  leichten 
Tischweins.  Der  Leichtkranke  wird  auch  gut  thun,  vor 

8 Uhr  mit  seinem  Abendessen  zu  schliessen  und  das- 
selbe auch  nur  aus  etwas  Weissbrod,  Butter  und  kaltem 
Fleisch,  sehr  wenig  Wein,  vielleicht  auch  etwas  Compot 
bestehen  zu  lassen  Es  ist  mir  natürlich  unmöglich,  wenn 
ich  nicht  zu  ausführlich  werden  will,  noch  strictere,  diäte- 
tische Vorschriften  zu  geben  und  namentlich  der  verschie- 
denen Veränderungen  zu  gedenken,  welche  nothweudig 
werden,  wenn  der  Kranke  sich  schlechter  und  schlechter 
fühlt,  sein  Appetit  immer  geringer,  seine  Launen  immer 
wechselnder  werden. 

Vielfach  wird  die  genaue  Regelung  der  Diät  des  Kran- 
ken und  seines  sonstigen  körperlichen  Verhaltens,  seiner 
Spaziergänge  und  dergl.  genügen,  einen  solchen  Herzkranken 
bei  leidlichem  Wohlbefinden  zu  erhalten  und  namentlich  Für 
längere  Zeit  zu  vermeiden,  dass  er  von  Medicamenten  Ge- 
brauch macht. 

Häufig  wird  man  geringe  Compensationsstörungen  und 
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dadurch  bedingte  Stauungen  in  den  grossen  Unterleibsvenen 
am  besten  dadurch  bekämpfen,  dass  man  dauernd  genügende 
Abführmittel  reicht,  womöglich  Abends,  damit  sie  am  nächsten 
Morgen  zur  Wirkung  kommen.  Hier  empfehlen  sich  kleine 
Dosen  von  Rheum,  wie  sie  namentlich  in  Pillenform  oder 
als  Plätzchen,  welche  aus  comprimirtem  Rhabarber  bestehen, 
anzurathen  sind,  auch  wohl  regelmässig  wochenlang  fort- 
gesetzte Gaben  von  Pulvis  Liquiritiae  compositus  in  der  Menge 
eines  Theelöffels  gereicht. 

Auch  Diuretica  in  Form  eines  diuretischen  Thees,  aus 
Wachholderbeeren  allein  oder  aus  einer  Mischung  von  diesen 
mit  Radix  Ononidis  spinosae  und  Radix  Levistici  bereitet, 
sind  zweckmässig.  Erst  wenn  die  Erkrankung  weiter 
fortgeschritten  ist,  muss  man  zu  stärkeren  Abführmitteln 
und  Drasticis  greifen,  so  zum  Infusum  Sennae  compositum, 
dem  Gummigutt,  der  Aloe  und  den  Coloquinten,  für  die 
diuretiscbe  Therapie  zur  Scilla  in  Verbindung  mit  Chinin 
und  mit  Digitalis. 

Wenn  sich  wirklich  die  ersten  Zeichen  der  gestörten 
Compensation  deutlich  bemerkbar  machen,  versuche  man 
immer  wieder  noch  ohne  die  Darreichung  der  Digitalis  aus- 
zukommen. Man  nehme  Valeriana  in  den  verschiedensten 
Formen,  sei  es  als  Thee,  sei  es  als  Infus,  sei  es  endlich 
in  Form  der  Tinctura  valerianae  simplex  oder  aetherea.  Oft 
kann  man  bei  Anwendung  dieser  Medicamente  die  schon  ge- 
störte Compensation  für  lange  Zeit  wieder  in  Gang  bringen. 
Man  wird  sich  überhaupt  allmählich  von  der  Thatsache 
überzeugen,  dass  manchmal  dieses,  manchmal  jenes,  oft 
ganz  ungebräuchliche  Heilmittel  in  dem  einen  Falle  von 
Herzfehler  ausgezeichnete  Heilresultate  erzielt,  während  es 
in  anderen  Fällen  ganz  unwirksam  bleibt,  und  dass  bei 
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Die  Surrogate  der 
Digitalis  sind 
nicht  sehr  wirk- 
sam. 


demselben  Individuum  das  eine  oder  andere  Heilmittel  ein- 
mal glänzende  Erfolge  erzielt  und  das  andere  Mal  ganz 
resultatlos  angewendet  wird.  Um  diese  Thatsachen  zu  er- 
klären, ist  die  Deutung,  welche  Krekl  neuerdings  hervor- 
hebt, und  welche  ja  schon  früher  als  richtig  anerkannt 
worden  ist,  von  grosser  Bedeutung.  Krehl  fand  bei  aus- 
gedehnten mikroskopischen  Untersuchungen  des  Herzens, 
welche  in  Form  grosser  Schnitte  durch  den  Herzmuskel 
vorgenommen  wurden,  eine  Reihe  eigenthiimlicher  Verände- 
rungen, namentlich  des  Endo-  und  des  Myocards,  auf  welche 
wohl  diese  oder  jene  Complication  des  Herzfehlers  intra 
vitam  zu  beziehen  gewesen  sein  wird.  Wir  müssen  ein 
methodisches  Fortschreiten  dieser  mikroskopischen  Unter- 
suchungen von  Serienschnitten  abwarten,  um  aus  denselben 
in  späteren  Jahren  vielleicht  weitere  wichtige  Schlüsse 
ziehen  zu  können.  Jedenfalls  sind  die  Bahnen  sicher 
gekennzeichnet,  auf  welchen  weitere  Durchforschungen  des 
Herzens  die  Gewinnung  neuer  wichtiger  Thatsachen  in  Aus- 
sicht stellen 

Genügen  die  bisher  erwähnten  Mittel  nicht,  die  schon 
gestörte  Compensation  wieder  herzustellen,  so  werden  wir 
von  den  sogenannten  Surrogaten  der  Digitalis,  z.  B.  der 
Convallaria  majalis,  des  Coffeins  und  seiner  Präparate  und 
im  Allgemeinen  auch  von  dem  Strophantus  wenig  günstige 
Resultate  zu  rühmen  haben.  Den  Strophantus,  namentlich 
die  Tinctura  Strophanti,  möchte  ich  nicht  ganz  verwerfen, 
aber  die  Unsicherheit  der  verschiedenen  Präparate  und  der 
nicht  vorher  zu  bestimmende  Erfolg  der  Wirkung  waren 
wohl  bis  jetzt  der  Grund,  dass  einzelne  Aerzte  dem  Mittel 
ein  grosses  Lob  zollten,  während  es  Andere  für  mehr  oder 
weniger  wirkungslos  ansehen.  Ich  bin  der  Ansicht,  dass, 
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wenn  Abführmittel,  Diuretica,  Valeriana  bei  zweckmässiger 
Anwendung  diätetischer  Mittel  nicht  zu  dem  gewünschten 
Erfolge  führen,  man  sich  auf  die  Anwendung  der  eben  ge- 
nannten Surrogate  der  Digitalis  nicht  weiter  einlassen,  son- 
dern die  Digitalis  selbst  in  Gebrauch  nehmen  soll.  Wenn 
ich  absehe  von  den  acuten  Fällen  von  Endocarditis  und  von 
frischen  Entzündungen  des  Pericards,  auf  die  ich  gleich  aus- 
führlicher zu  sprechen  kommen  werde,  gebe  ich  gern  verhält- 
nissmässig  kleine  Dosen.  Ich  lasse  am  liebsten  ein  In- 
fusum  fol.  Digital,  von  0,75  auf  120,0  bereiten  und  von 
dieser  Arznei,  je  nachdem  ich  raschere  Beseitigung  der 
Compensationsstörung  für  nothwendig  halte  oder  nicht, 
2 stündlich  oder  4 Mal  täglich  einen  Esslöffel  voll  nehmen. 
Tritt  eine  wesentliche  Beseitigung  der  Beschwerden  schon 
frühzeitig  ein,  so  setze  ich  die  Digitalis  rasch  bei  Seite, 
im  entgegengesetzten  Fall  kann  man  ohne  Bedenken  bis  in 
Summa  4 Gramm  reichen  lassen.  Ist  bis  dahin  keine  günstige 
Wirkung  eingetreten,  so  kann  man  unter  Umständen  den 
Digitalisgebrauch  noch  weiter  fortsetzen,  muss  aber  mit  der 
steigenden  Dosis  immer  vorsichtiger  werden,  um  ja  nicht 
den  Kranken  in  den  Zustand  gerathen  zu  lassen,  wo  er  mit 
Digitalis  übersättigt,  resp.  vergiftet  wird.  Gerade  an  dem 
richtigen  Aufhören  mit  Darreichung  dieses  Mittels,  an  dem 
Wiederbeginn  seines  Gebrauchs  zur  richtigen  Zeit,  an  der 
Modification  der  Form  der  Darreichung  als  Infus,  als  Pulver, 
als  Pille  (die  Wirkung  des  Acetum  Digitalis  ist  ebenso 
wie  die  der  Tinctura  Digitalis  zu  unsicher,  um  sich  auf 
Anwendung  dieser  Präparate  einzulassen),  erkennt  man  den 
vorsichtigen  und  erfahrenen  Arzt.  Sobald  starke  gastrische 
Störungen  vorhanden  sind,  thut  man  gut,  auf  den  Gebrauch 
der  Digitalis  ganz  zu  verzichten  oder  sie  in  kleinen  Mengen 


Ueber  die  Dar- 
reichung der  Di- 
gitalis. 


230 


Ableitungen  auf 
die  äussere  Haut. 


Die  Venaeseetion 
bei  acut  auftreten- 
dem Lungenödem. 


Flüssigkeit  als  starkes  und  kaltes  Infus  reichen  zu  lassen, 
wie  ich  schon  in  der  ersten  Hälfte  meines  Buchs1)  erwähnt 
habe.  Zuweilen  würde  es  sich  empfehlen,  die  Digitalis  auch 
mit  kleinen  Dosen  Chinin,  welches  als  Roborans  wirken  soll, 
reichen  zu  lassen.  Besteht  ein  diffuser  Katarrh,  entweder  ein 
einfacher  oder  ein  hämorrhagischer,  so  wird  der  Gebrauch  der 
Digitalis  mit  Radix  Ipecacuanhae  sehr  empfehlenswerth  sein. 

Sind  hämorrhagische  Infarcte  oder  gar  secundäre  pleu- 
ritischc  Exsudate  nachweisbar,  so  werden  sich  Ableitungen 
auf  die  Haut,  namentlich  in  Form  von  Schröpfköpfen, 
trocknen  und  blutigen,  recht  zweckmässig  erweisen.  Bei 
drohendem  Lungenödem,  welches  durch  Missverhältnisse  in 
der  Leistung  des  linken  und  rechten  Ventrikels  bedingt 


ist,  kommt  neben  den  Ableitungen  auf  die  äussere  Haut 


und  den  blutigen  Schröpfköpfen  auch  eine  Venaeseetion 
in  Frage.  Wenn  der  Patient  noch  kräftig  und  blutreich, 
wenn  er  noch  nicht  durch  eine  lange  Cachexie  erschöpft 


ist,  wenn  das  Lungenödem  sich  nicht  langsam,  sondern 


mehr  acut  entwickelt  hat,  dann  stehe  ich  noch  heute 
nicht  an,  eine  Venaeseetion  vorzunehmen,  bei  welcher  ich 
12  bis  15  Unzen  Blut,  also  360  bis  450  ccm.  entleere. 
Es  ist  zwar  richtig,  dass  sie  in  diesen  Fällen  ein  zwei- 
schneidiges Schwert  ist;  man  kann  aber  doch  mit  Recht 
sagen,  ein  Remedium  anceps  ist  besser  wie  keines,  und  in 
der  Regel  ist  der  Erfolg  ein  guter.  Ist  der  Kranke  dagegen 
schon  längere  Zeit  einem  gewissen  Siechthum  verfallen,  und 
kommt  jetzt  plötzlich  ein  Anfall  von  Angina  pectoris  zu 
Stande,  oder  bildet  sich  allmählich  ein  cardiales  Asthma 
aus,  dann  werden  wir  gewiss  keine  Venaeseetion  vornehmen, 


1)  0.  Fraentzel,  Vorlesungen  über  Herzkrankheiten.  Bd.l.  S.  100. 
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dann  wird  im  Gegentheil  der  Aderlass  contraindicirt  sein, 
und  das  Morphium  in  wirksamer  Dosis  in  Betracht  kommen ’). 
Der  allmählich  sich  entwickelnde  Hydrops,  der  das  eine  Mal 
rasch  ansteigt,  das  andere  Mal  sehr  langsam  sich  entwickelt, 
wird  vielfach  durch  geeignete  Therapie  im  Zaume  zu  halten 
sein.  Aber  auch  hierbei  sieht  man,  wie  das  eine  Mal  leichte, 
einfache  Mittel  zum  Ziele  führen,  das  andere  Mal  sich  die 
verschiedensten  Mittel  erfolglos  erweisen.  Zuweilen  geuiigt 
eine  kleine  Dose  Digitalis,  um  in  wenigen  Tagen  unter 
enormer  Anregung  der  Diurese  die  Wassersucht  ganz  zum 
Verschwinden  zu  bringen.  Ein  anderes  Mal  probirt  man 
alle  möglichen  Diuretica  und  die  verschiedensten  Roborantien, 
ohne  durch  irgend  ein  Mittel  einen  dauernden  Erfolg  zu 
erringen.  Die  schlechten  Erfahrungen  haben  wohl  auch 
dahin  geführt,  dass  man  in  den  letzten  Jahren  von  Neuem 
auf  ein  Medicament  zu  rück  gegriffen  hat,  das  in  früheren 
Jahren  in  der  Therapie  der  Herzkrankheiten  recht  beliebt 
war,  nämlich  auf  das  Calomel.  Ich  kann  dasselbe  nicht 
besonders  preisen.  Es  hat  ja  allerdings  auch  mir  in  einigen 
wenigen  Fällen  insofern  gute  Dienste  geleistet,  als  der 
Hydrops  sehr  rasch  abnahm.  Aber  fast  immer  war  schon 
bald  darauf  der  Appetit  viel  schlechter  geworden;  selbst 
wenn  keine  Sali vationserschein uugen  auftraten,  wurde  die 
Nahrungsaufnahme  täglich  geringer.  Die  Kranken  gingen 
in  der  Regel  rasch  zu  Grunde.  Noch  schlimmer  war  es, 
wenn  gar  keine  Abnahme  des  Hydrops  erfolgte,  was  sich 
in  der  Mehrzahl  meiner  Fälle  ereignete  Dann  hatte  man 
dem  Kranken  durch  das  Calomel  nur  geschadet.  Wenn 
alle  zur  Beseitigung  des  Hydrops  angewandten  Medicamente 


Morphium. 


Die  Therapie  der 
hydropischen  Er- 
scheinungen. 


Calomel  ist  nicht 
zu  empfehlen. 


1)  0.  Fraentzol,  Vorlesungen  über  Herzkrankheiten.  Bd.I.  S.  105. 
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Genitalien. 


Di«  mechanische  erfolglos  bleiben,  wird  man  dazu  gedrängt,  denselben  me- 
Hy drop” "'du rcii  chanisch  zu  beseitigen,  weil  man  sonst  riskirt,  dass  die 
jncisionon  der  übermässig  gespannte  Haut  spontan  einreisst,  dass  es  an 

Haut. 

den  gerissenen  Stellen  zu  Erysipelen  und  Gangrän  kommt, 
Gefahr  des  Auf-  wodurch  eigentlich  der  tödtliche  Ausgang  mit  Sicherheit  zu 
lip'eien  und  Gau-  erwarten  steht.  Besonders  vorsichtig  muss  man  sein,  dass 
grün,  besonders  ejn  solches  Erysipel  oder  die  Gangrän  nicht  an  den 

an  der  Haut  der 

Genitalien  sich  entwickelt,  was  besonders  häufig  vor- 
kommt. Vor  25  Jahren  und  selbst  noch  späterhin  war 
man  vielfach  geneigt,  einen  derartigen  Hydrops  an  den 
Genitalien  durch  viele  kleine  Einstiche  zu  punktiren;  Gan- 
grän und  Erysipel  waren  die  ganz  gewöhnlichen  Folgen, 
und  ich  habe  deshalb  schon  damals  auf  das  ener- 
gischste gegen  ein  derartiges  therapeutisches  Vorgehen  pro- 
testirt.  Man  muss  sich  bewusst  sein,  dass,  wenn  man  die 
Flüssigkeit  aus  dem  Unterhautzellgewebe  an  den  tiefsten 
Partieen,  also  z.  B.  in  der  Höhe  der  beiden  Malleolen,  nach 
aussen  entleert,  allmählich  die  Flüssigkeit  aus  dem  Unter-, 
hautgewebe  der  höher  liegenden  Körpertheile  ebenfalls 
nach  abwärts  und  somit  nach  Aussen  gelangen  muss.  Wir 
sehen  demnach  bei  geschickt  gemachten  derartigen  In- 
cisionen  des  Unterhautgewebes  allmählich  die  Oedeme  an 
den  äusseren  Genitalien  verschwinden,  ohne  dass  es  hier 
zu  Gangrän  und  Erysipelen  kommt.  Anfangs  nahm  man 
kleine  Punctionen  an  den  untern  Extremitäten  vor,  ging 
aber,  um  auch  hier  derartige  Complicationen  zu  ver- 
meiden, allmählich  zu  2—3  cm.  langen  Incisionen  (auf 
jeder  Seite  eine)  über,  die  man  antiseptisch  verband  und 
so  lange  offen  hielt,  bis  der  Hydrops  auf  ein  Minimum 
reducirt  war.  In  den  letzten  15  Jahren  habe  ich  kleine 
Troikarts  gebraucht,  die  Caniilen  mit  zahlreichen  Oeffnungen 
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hatten.  Diese  Caniilen  werden  in  der  Gegend  der  Malleo- 
len  eingefiihrt,  die  Stilete  entfernt,  an  die  Caniilen  Gummi- 
schläucbe  gebunden,  die  nach  abwärts  in  bereit  stehende 
Schüsseln  geleitet  werden.  Nun  fliesst  aus  dem  Unter- 
hautgewebe die  Flüssigkeit  in  die  Caniile  und  weiter 
durch  den  Schlauch  in  die  unterstehenden  Gefässe,  wäh- 
rend aus  einem  gut  angelegten  Tropfapparat  fortdauernd 
desinficirende  Flüssigkeit  auf  die  Wunde  tröpfelt.  Stilete 
und  Troikarts  lässt  man  am  besten  aus  edlen  Metallen, 
Silber  oder  Gold,  bereiten.  Bei  dieser  Art  der  Punction 
entleert  man  oft  schon  am  ersten  Tage  11  bis  14  Tausend 
Cubikcentimeter  der  Flüssigkeit,  manchmal  ist  der  Abfluss 
wesentlich  langsamer,  zuweilen  dauert  es  sogar  Tage,  ehe 
sich  ein  genügender  Abfluss  herstellt.  Oft  ist  der  enorm 
geschwollene  Kranke  in  wenigen  Tagen  ganz  dünn  ge- 
worden, so  dass  man  die  Caniilen  entfernen  kann,  um 
sie  vielleicht  nach  einiger  Zeit  wieder  einzulegen.  Man 
wird  bei  diesem  Verfahren  Erysipele  und  Gangrän  auch 
nicht  ganz  vermeiden,  aber  sie  nur  sehr  selten  sehen.  So 
werden  Kranke,  die  sonst  sicher  verloren  sind,  oft  Wochen, 
nicht  selten  Monate  und  manchmal  auch  über  Jahr  und  Tag, 
am  Leben  erhalten. 

Es  kommt  weiterhin  in  Frage,  ob  wir  durch  Brunnen- 
und  Badecuren  in  der  Lage  sind,  einen  Herzklappenfehler 
zu  beseitigen  oder  wenigstens  die  durch  denselben  erzeugten 
Beschwerden  wesentlich  zu  mildern.  In  den  letzten  Jahren 
haben  sich  zu  diesem  Zwecke  die  Bäder  von  Nauheim,  von 
Oeynhausen,  von  Kissingen  und  zum  Theil  auch  von  Wies- 
baden ein  gewisses  Renommee  erworben.  Unter  ihnen  ragt 
besonders  Nauheim  hervor,  weil  sich  hier  seit  Beneke’s 
Vorgang  die  Aerzte  sehr  intensiv  um  die  Kranken  bekümmert 


Brunnen-  und 
Badekuren. 
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und  ihrem  Curort  vielfach  durch  Schrift  und  Wort  geholfen 
haben.  Dass  man  einen  ausgesprochenen  Klappenfehler 
nicht  durch  den  Gebrauch  der  dortigen  Bäder  heilen  kann, 
versteht  sich  wohl  von  selbst.  Man  wird  durch  das,  was 
ich  schon  oben  betreffs  der  Heilung  von  Klappenfehlern 
ausführlicher  besprochen  habe,  in  Bezug  auf  diese  Frage 
vollkommen  klar  sehen. 

Bui  Herzfehlern  Ich  würde  aber  auch  Anstand  nehmen,  einem  Menschen, 
^cHsatioi^'sind'  der  'm  Stadium  der  Compensationsstöruug  eines  Klappen- 
Badekuren  nicht  fehlers  befindet,  zu  rathen,  nach  einem  der  genannten  Cur- 

angezeigt. 

orte  zu  gehen,  denn  jede  geordnete  Badecur,  der  Gebrauch 
der  Massage  und  dergl.  wird  voraussichtlich  das  Herzleiden 
nur  verschlimmern  und  nicht  selten  schwere  neue  Schübe 
der  Endocarditis,  selbst  eine  auf  alte  Endocarditis  recurrens 
sich  aufpfropfende  Endocarditis  ulcerosa  entstehen  lassen. 

Anders  steht  es  dagegen,  wenn  ich  einen  Menschen  zu 
berathen  habe,  dessen  Herzleiden  gut  compensirt  ist.  Hier 
bin  ich  um  so  mehr  geneigt,  mein  Einverständniss  zu  einer 
derartigen  Cur  auszusprecheu,  wenn  dem  Kranken  schon 
von  anderer  Seite  eine  derartige  Badecur  angerathen  ist, 
wenn  er  schon  andere  Herzkranke  gesehen  und  gesprochen 
hat.  denen  die  Cur  gut  oder  wenigstens  nicht  schlecht  be- 
kommen ist,  und  wenn  er  den  dringenden  Wunsch  hat, 
dass  für  ihn  etwas  Actives  geschehe,  namentlich  da  ich 
keine  Badecur  weiss,  welche  dem  Patienten  mehr  nützen 
kann.  Die  oben  genannten  Curorte  unterscheiden  sich  in 
ihren  Wirkungen  wenig  von  einander,  obgleich  die  Quelle 
von  Wiesbaden  wesentlich  verschieden  von  den  anderen 
genannten  ist. 

In  zweiter  Linie  kommt  die  Behandlung  in  Betracht, 
Oertel’s  Kur.  welche  man  wohl  am  besten  noch  heutzutage  als  Oertel- 


235 


Cur  bezeichnet.  Ihre  Nachtheile  sind  so  ausführlich  in  dem 
Referat  von  Lichtheim,  welches  er  im  Jahre  1888  in  dem 
Wiesbadener  Congresse  ahstattete,  hervorgehoben,  dass  es 
Eulen  nach  Athen  tragen  hiesse,  wenn  ich  hier  auf  diese 
Dinge  noch  ausführlicher  eingehen  wollte,  die  ich  zum  Theil 
ja  auch  schon  früher  erwähnt  habe.  In  lebhafter  Concurrenz 
mit  den  Badecurorten  und  mit  der  Oertel’schen  Behandlung 
ist  in  neuerer  Zeit  bei  uns  in  Deutschland  die  schwedische 
Heilgymnastik  getreten,  die  ich  auch  schon  in  dieser 
Arbeit  wiederholt  gestreift  habe.  Warum  das  eine  Mal 
diese,  das  andere  Mal  jene  Cur  einen  günstigen  Erfolg 
aufzuweisen  hat,  ist  augenblicklich  kaum  zu  sagen.  Hier 
wird  der  Einzelne  weitere  Erfahrungen  sammeln  müssen, 
um  schliesslich  bestimmtere  Schlüsse  über  den  Werth  der 
verschiedenen  Methoden  aufstellen  zu  können1). 


1)  Während  des  Druckes  dieser  Arbeit  ist  eine  kurze  Mittheilung 
von  H.  Nothnagel  „Ueber  die  schmerzhaften  Empfindungen  bei  Herz- 
krankheiten“ erschienen  (Zeitschrift  für  klinische  Medicin,  Band  19, 
3.  Heft,  Seite  209),  der  ich  ganz  beipflichte.  Gern  würde  ich  ausführ- 
licher auf  diese  Verhältnisse  eingegangen  sein,  wenn  mich  nicht  der 
Abschluss  der  Arbeit  daran  hinderte. 


Die  schwedische 
Heilgymnastik. 


Primäre  und  se- 
cundärc  Pericnr- 
ditis. 


Die  primäre  Pcri- 
carditia  ist  meist 
durch  ein  Trauma 
bedingt. 


Dreizehnte  Vorlesung. 

Die  Entzündung  des  Pericardiums  (Pcricarditis). 

Die  Entzündungen  des  Pericardiums  siud  ätiologisch 
in  2 Gruppen  zu  betrachten,  in  der  Form  der  primären  und 
der  secundären  Pericarditis.  Die  primäre  Pericarditis 
beschränkt  sich  fast  ausschliesslich  auf  solche  Fälle,  in 
denen  die  Herzbeutelentzündung  unmittelbar  auf  ein  Trauma 
folgt,  welches  die  Herzgegend  betroffen  hat.  Es  handelt 
sich  dabei  um  Fall,  Schlag,  Stoss,  Quetschung  und  der- 
gleichen. Sehr  selten  sieht  man  auch  eine  tuberculöse 
Pericarditis  primär  erscheinen,  d.  h.  ohne  Complication 
mit  Tuberculöse  in  irgend  einem  anderen  Organe.  Nach 
unserer  heutigen  Anschauung  werden  wir  aber  doch  diese 
Pericarditis  nicht  als  eine  wirklich  primäre  anerkennen 
können,  da  wir  annehmen  müssen,  dass  ein  primärer 
Infectionsherd  nicht  aufgefunden  oder  vorher  schon  zerstört 
worden  ist.  Wir  hatten  in  früheren  Jahren  noch  gewisse 
Formen  von  rheumatischer  Pericarditis,  welche  durch 
Erkältung  hervorgerufen  sein  sollte,  hierher  rechnen  zu 
müssen  geglaubt.  Aber  bei  der  jetzigen  wohlbegründeten 
Strömung  der  Medicin,  das  Rheuma  als  ätiologisches  Moment 
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für  eine  grosse  Zahl  von  Krankheiten  immer  mehr  einzu- 
schränken und  an  seine  Stelle  die  Infection  mit  Mikro- 
organismen zu  setzen,  ist  es  immer  unwahrscheinlicher  ge- 
worden, dass  überhaupt  noch  eine  rheumatische  Pericarditis 
existirt. 

Die  secundäre  Pericarditis  ist  selbstverständlich  viel  Die  secundäre 
häufiger  wie  die  primäre.  Sie  erscheint  in  den  meistenFällen  Pericardu,s- 
im  Verlauf  der  Polyarthritis  rheumatica  acuta,  und  weil  der  Pericarditis  bei 
Gelenkrheumatismus  bei  Erwachsenen  und  unter  diesen  wieder 
bei  Männern  am  häufigsten  vorkommt,  ist  auch  die  Herzbeutel- 
entzündung bei  erwachsenen  Männern  am  häufigsten.  Mit 
Recht  hat  schon  von  Bamberger  bemerkt,  dass  namentlich 
dann  die  Herzbeutelentzündung  sich  zum  Gelenkrheumatismus 
hinzugesellt,  wenn  gleichzeitig  sehr  viele  Gelenke  ergriffen 
werden,  oder  die  Erkrankung  der  einzelnen  Gelenke  sehr 
rasch  wechselt.  Man  hat  auch  versucht,  eine  Statistik 
darüber  aufzustellen,  wie  oft  bei  der  Polyarthritis  rheuma- 
tica die  Complication  mit  Pericarditis  erfolge  und  hat  dabei 
sehr  verschiedene  Zahlen  gewonnen.  Ich  glaube,  dass  eine 
derartige  statistische  Berechnung  wenig  werthvoll  ist,  da 
in  der  einen  Epidemie  von  Gelenkrheumatismus  diese  Com- 
plication häufig,  in  der  anderen  selten  ist  Nur  den  Punkt 
möchte  ich  hier  in  Uebereinstimmung  mit  anderen  Autoren 
hervorheben,  dass,  wenn  bei  Kindern  eine  Pericarditis  zur 
Entwicklung  kommt,  der  Verlauf  der  Krankheit  meist  ein 
recht  schwerer  ist  Dabei  darf  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  lenkrheuinatisraus 
auch  Beobachtungen  von  fötaler  Pericarditis  bekannt  sind.  sHwl-erverirjf. 

Gewöhnlich  beginnt  diese  Herzbeutelentzündung  zwischen 
dem  4.  und  14.  Krankheitstage  des  Gelenkrheumatismus. 

Manchmal  kann  aber  auch  die  Herzaffection  schon  vor  der 
Gelenkaffection  auftreten.  Ausnahmsweise  findet  man  auch 


Gelenkrheuma- 

tismus. 


Bei  Kindern 
nimmt  die  Peri- 
carditis des  Ge- 
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Periearditia 
kommt  häufig  im 
Gefolge  von  All- 
gemeinkrankhei- 
ten, insbesondere 
von  Infections- 
krankheiten,  vor. 


die  zuerst  von  C har  cot  aufgestellte  Behauptung  bewahr- 
heitet, dass  bei  chronischem  Gelenkrheumatismus  auch 
einmal  eine  Pericarditis  sich  entwickelt.  Dann  sind  wohl 
dieselben  ätiologischen  Momente  massgebend,  wie  bei  der 
acuten  Polyarthritis  rheumatica.  Es  handelt  sich  eben  um 
eine  Infectiouskrankheit,  bei  der  die  Mikroben  das  eine  Mal 
in  die  Gelenke,  resp.  in  ihre  serösen  Häute,  das  andere 
Mal  auf  das  Endocardium,  das  dritte  Mal  auf  das  Peri- 
cardium,  das  vierte  Mal  in  die  Pleurasäcke  einwandern  und 
dort  Entzündungen  veranlassen.  Manchmal  beobachten  wir 
Fälle,  in  welchen  die  Pericarditis  scheinbar  primär  auftritt, 
bei  genauerer  Untersuchung  stellen  wir  aber  das  gleich- 
zeitige Vorhandensein  einer  Endocarditis  fest,  während 
Gelenkaffectionen  fehlen.  In  ganz  analoger  Weise  erscheint 
eine  schwere  Erkrankung  des  Pericards,  mit  gleichzeitiger 
Complication  am  Endocard,  in  den  Gelenken  und  auch  in 
anderen  Theilen  des  Körpers,  wenn  es  sich  um  pyämische 
Processe,  die  Phlebitis  uterina,  die  Caries  auris  internae, 
die  Pylephlebitis  u.  s.  w.  handelt.  Endlich  sind  es  auch 
andere  Infectionskrankheiten,  zu  welchen  Pericarditis  hinzu- 
tritt, zuwreilen  die  Febris  recurrens,  der  Typhus  exanthema- 
ticus  und  der  Ileotyphus,  die  Cholera,  die  Dysenterie,  die  Va- 
riola, die  Scarlatiua,  die  Morbillen,  das  Erysipelas,  die  Diph- 
therie, die  Meningitis  cerebro-spinalis,  Malariaerkrankungen. 
Manche  beschuldigen  auch  den  Tripper  als  Ausgangspunkt 
der  Pericarditis.  Sicher  giebt  cs  eine  Pericarditis  gummosa. 
Auch  nach  Vaccinatiou  will  Bednar  Herzbeutelentzündung 
haben  auftreten  sehen. 

Verbältnissmässig  häufig  sind  es  gewisse  constitutioneile 
Krankheiten,  in  deren  Gefolge  Pericarditis  erscheint,  so 
bei  acuten  und  chronischen  Nierenaflfectionen , bei  Scorbut, 
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bei  Morbus  maculosus  Werlhofii  und  bei  Purpura  haemor- 
rhagica.  Wenn  man  in  dieselbe  Kategorie  die  Herzbeutel- 
entzündung bei  Säufern  rechnet,  so  beruht  das  wohl  auf 
einer  unrichtigen  Auffassung.  Wir  wissen,  dass  bei  Ent- 
zündungen der  dem  Pericard  benachbarten  Organe  letzteres 
auch  erkrankt,  so  namentlich  bei  der  Pneumonie,  der  Pleu- 
ritis und  der  Endocarditis. 

Der  Pericarditis  bei  Säufern  liegt  wohl  nicht  eine 
Cachexie  in  Folge  des  Alkoholmissbrauchs  zu  Grunde,  son- 
dern es  entstehen  hier  zunächst,  wie  so  häutig,  Pneumonieen, 
die  latent  verlaufen  und  erst  durch  die  Combination  mit 
der  Pericarditis  die  Gefahr  des  Leidens  kennzeichnen.  Solche 
fortgepflanzten  Entzündungen  treten  auch  bei  Aneurysmen  Das  Uobergreifen 
der  Aorta  und  der  Pulmonalarterie  auf,  ebenso  wie  bei  sehr  K^Xhe^tspro- 
oberflächlich  gelegenen  Cavernen  in  den  Lungen;  in  gleicher  eme  auf  das  pen- 

card. 

Weise  kann  es  bei  Caries  der  Rippen,  des  Brustbeins  oder 
der  Wirbelsäule,  bei  Vereiterungen  von  bronchialen  und 
mediastinalen  Lymphdrüsen  in  Folge  von  Eiterdurchbruch 
in  den  Herzbeutel  und  unter  Bildung  einer  inneren  Herz- 
beutelfistel zu  Pericarditis  kommen.  Zuweilen  rufen  Er- 
krankungen der  Speiseröhre,  namentlich  krebsiger  Natur, 
und  Ulcerationen,  die,  durch  verschluckte  Fremdkörper  ent- 
standen, Perforationen  des  Oesophagus  und  des  Herzbeutels 
erzeugt  haben,  Pericarditis  hervor.  Ferner  können  auch 
Erkrankungen  der  abdominalen  Organe  die  Ursache  einer 
Pericarditis  sein.  Hierhin  haben  wir  peritoneale  Exsudate, 
welche  nahe  dem  Zwerchfell  abgekapselt  sind,  subphrenische 
Abscesse  und  Echinococcen  der  Leber  und  Milz,  Entzün- 
dungen des  Leberüberzugs,  Geschwüre  und  Krebse  des 
Magens,  von  denen  verbältnissmässig  oft  die  ersteren  in 
den  Herzbeutel  durchbrechen,  endlich  Tumoren  anderer 
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Anatomische  Ver- 
änderungen. 

Bei  der  acuten 
Pericarditis. 


Die  Fibrinablage 
rungen. 


Abdominalorgane  zu  rechnen.  Schliesslich  müssen  wir  noch 
in  Betracht  ziehen,  dass  auch  Entzündungen  der  äusseren 
Haut  oder  Erkrankungen  der  Brustdrüse  im  Stande  sind, 
auf  den  Herzbeutel  überzugreifen  und  eine  Entzündung  des 
letzteren  hervorzurufen. 

Die  Pericarditis  unterscheidet  sich  in  ihren  verschie- 
denen anatomischen  Formen  nicht  wesentlich  von  den  Ent- 
zündungen anderer  seröser  Häute.  Die  acute  Form  zeigt 
im  Beginn  mehr  oder  weniger  starke  Hyperämie  der  Gefässe 
der  Serosa  oder  Subserosa,  die  sich  mitunter  bis  auf  die 
feinsten  Ramificationeu  erstreckt  und  nicht  selten  von 
grösseren  oder  kleineren  Ecchymosen  begleitet  ist.  Dabei 
bekommt  die  Serosa  ein  mattes,  trübes  Aussehen  und  zeigt, 
was  namentlich  deutlich  am  visceralen  Blatte  hervortritt, 
eine  sammetartige  Lockerung  und  Schwellung  (pareuchy- 
matöses  Exsudat).  Bald  tritt  das  Exsudat  auch  an  die 
freie  Fläche,  und  während  sich  der  gerinnungsfähige,  fibri- 
nöse Theil  desselben  grösstentheils  an  der  Oberfläche  der 
beiden  Herzbeutelblätter  auflagert,  sammelt  sich  der  nicht 
gerinnungsfähige,  serös-albuminösc  Theil  in  der  Höhle  des 
Herzbeutels  an.  Die  fibrinösen  Bestandtheile,  welche  vor- 
wiegend die  Oberfläche  des  visceralen,  in  geringerem  Grade 
auch  die  Oberfläche  des  parietalen  Blattes  überziehen,  stellen 
bald  nur  zarte,  partielle  Anflüge  einer  dünnen,  leicht  ab- 
streifbaren Pseudomembrau  dar,  durch  welche  die  injicirte 
Serosa  hindurchschimmert,  bald  finden  sie  sich  in  mächtigen, 
gewöhnlich  schichtweisen  Ablagerungen,  mit  sehr  unregel- 
mässiger, höckriger,  warzenartiger,  zottiger  Oberfläche,  so 
dass  das  Herz  wie  mit  einem  weisslichen,  zottigen  Mantel 
überzogen  erscheint  (Mantelherz,  Zottenherz,  Cor  villosum, 
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hirsutum  etc.)1)-  In  anderen  Fällen  wiederum  zeigen  die 
Fibrinmassen  eine  mehr  netzartige  Anordnung,  während  sich 
auch  in  dem  flüssig  bleibenden  Theil  des  Exsudats  häufig 
genug  fibrinöse  Fetzen  und  Flocken  in  verschiedener  Reich- 
lichkeit suspendirt  finden.  Sind  grössere  Mengen  von  Flüssig- 
keit vorhanden,  so  wird  sich  dieselbe  bei  der  Rückenlage 
des  Patienten  besonders  an  den  vorderen  und  oberen  Theilen 
der  Pericardialhöhle  ansammeln,  während  das  Herz  selbst 
mehr  in  die  hinteren  und  tieferen  Theile  sinkt.  Nur 
wenn  durch  ältere  Adhäsionen  oder  durch  frischere  Ver- 
klebungen beider  Blätter  Verlöthungen  auftreten,  liegt  das 
flüssige  Exsiidat  in  den  hinteren  Partieen.  Das  Aussehen 
dieser  Flüssigkeitsmengen  ist  bald  mehr  hell  und  durch-  Das  Exsudat, 
sichtig,  bald  durchscheinend  und  opalescirend,  bald  durch 
reichliche  Niederschläge  und  zellige  Beimengungen  getrübt, 
zuweilen  auch  durch  hämorrhagische  Vorgänge  gelbbraun 
oder  röthlich  gefärbt.  Die  Menge  der  Exsudatflüssigkeit 
wechselt  sehr.  Das  eine  Mal  ist  sie  ganz  gering,  das 
andere  Mal  sehr  reichlich,  so  dass  dann  der  Herzbeutel 
nach  allen  Richtungen  hin  stark  ausgedehnt,  die  vordere 
Thoraxwand  hervorgewölbt,  die  linke  Hälfte  des  Dia- 
phragma in  die  Bauchhöhle  hinabgedrängt  wird,  und  die 
im  Mediastinum  gelegenen  und  dasselbe  begrenzenden  Ge- 
bilde einen  bedeutenden  Druck  erleiden.  Die  vorderen 
Lungenränder  weichen  in  dem  Maasse  zurück,  als  sich 
der  ausgedehnte  Herzbeutel  in  immer  grösserem  Umfange 

1)  Auf  die  zottige  Anordnung  der  Fibrinmassen  beziehen  sich 
wohl  auch  die  Fabeln  älterer  Aerzte  über  das  Vorkommen  behaarter 
Herzen,  welche  man  bei  besonders  kühnen  und  zu  Abenteuern  geneigten 
Individuen  gefunden  haben  wollte.  Haller,  Eiern,  physiolog.  Tom  I 
S.  286. 

Fr  aentzel,  Entzündungen  d.  Endocardiums  u.  d.  Pericardiunis. 
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an  die  vordere  Thoraxfläche  anlagert,  und  es  kommt,  zu 
Verdichtungen  der  Lunge,  namentlich  der  linken,  durch 
Retraction  oder  directe  Compression.  Wenn  die  Exsudate 
lediglich  faserstoffhaltig  sind,  und  gar  keine  seröse  Flüssig- 
keit vorhanden  ist,  so  pflegt  man  von  trockner  Peri- 
carditis,  Pericarditis  sicca,  zu  sprechen. 

Eitrige  Exsudate.  Bei  Pericarditis  suppurativa  (s.  purulenta,  s.  Pyoperi- 
cardium)  ist  die  Flüssigkeit  zelleureich  und  zeigt  eine  leicht 
trübe  und  grünlich -gelbe  Färbung.  Ihre  Menge  kann  bis 
über  3 Liter  betragen.  In  solchen  Fällen  stellt  nach  Fort- 
nahme  des  Brustbeins  und  der  angrenzenden  Rippenknorpel 
das  unberührte  Pericard  einen  länglich  runden  und  prall 
gespannten  Sack  dar,  welcher  schon  bei  leichter  Erschütte- 
rung Fluctuationsbewegungen  für  das  Auge  erkennen  lässt. 
Fast  niemals  handelt  es  sich  dabei  um  eine  rein  eitrige,  son- 
dern meist  um  eine  fibrinös-eitrige  Pericarditis,  wobei  man  den 
Faserstoff  theils  auf  der  Oberfläche  des  Herzbeutels  nieder- 
geschlagen, theils  in  der  Form  von  Flocken  und  Fäden  in 
der  Flüssigkeit  findet.  Eitrige  Pericarditis  entsteht  nament- 
lich dann,  wenn  pyämische  Processe  oder  Durchbruch  von 
Eitermassen  aus  der  Umgebung  Entzündung  des  Herzbeutels 
veranlassen. 

Hämorrhagische  Pericarditis  haemorrhagica  entwickelt  sich  meist  bei 
Dyskrasien,  so  bei  Krebs  und  bei  Tuberculose,  bei  Scorbut 
und  Morbus  maculosus  Werlhofii,  ferner  bei  den  hämorrha- 
gischen Formen  von  Morbillen,  Scarlatina,  Variola,  seltener 
bei  Nierenerkrankungen.  In  frischen  Fällen  ist  der  Herz- 
beutel mit  unverändertem  und  theilweise  geronnenem  Blute 
gefüllt,  dessen  Menge  so  bedeutend  sein  kann,  dass  die 
übrigen  inneren  Organe  durch  Blutarmuth  auffallen.  In 
den  älteren  dagegen  bekommen  wir  es  mit  einer  mehr 
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braunrothen  Flüssigkeit  zu  thun,  in  welcher  die  rothen  Blut- 
körperchen grösstentheils  ausgelaugt  sind.  Es  finden  auch 
hier  Combinationen  und  allmähliche  Uebergänge  zu  anderen 
Formen  der  Pericarditis  statt.  So  zeigen  sich  mitunter  bei 
Pericarditis  fibrinosa  die  Faserstoffmassen  auffällig  reichlich 
mit  Blutpunkten  durchsprenkelt,  und  auch  ein  fibrino-seröses 
oder  eitriges  Exsudat  kann  durch  Beimengung  von  Blut  mehr 
oder  minder  stark  röthlich  verfärbt  sein.  Im  Allgemeinen 
unterscheidet  sich  die  hämorrhagische  Pericarditis  in  Nichts 
von  den  anderen  hämorrhagischen  Entzündungen,  z.  B. 
von  der  Pleuritis  haemorrhagica.  Als  ein  Curiosum  möchte 
ich  noch  eine  Beobachtung  von  Peter  erwähnen,  der 
am  Nervus  phrenicus,  soweit  er  mit  dem  Herzbeutel  in 
Verbindung  tritt,  bei  Pericarditis  Verdickung  und  Blutaus- 
tritt in  das  Neurilemm  sowie  körnigen  Zerfall  der  Mark- 
scheiden beobachtet  haben  will.  Zuweilen  nehmen  die  Ex- 
sudate, meist  wenn  sie  eine  mehr  weniger  eitrige  Be- 
schaffenheit haben,  zuweilen  aber  auch,  wenn  sie  hämor- 
rhagischer Natur  sind,  in  der  Regel  aus  nicht  klar  zu  Tage 
tretenden  Gründen,  einen  jauchigen  Charakter  an. 

Die  Folgen  und  die  Ausgänge  der  Pericarditis  bieten 
in  pathologischer  Hinsicht  grosse  Mannichfaltigkeit  dar.  Fast 
ausnahmslos  lassen  die  dem  Herzbeutel  zunächst  gelegenen 
Schichten  des  Herzmuskels  Veränderungen  erkennen.  Sie 
sehen  eigenthümlich  fahl  und  blass  aus,  sind  auch  mitunter 
gelblich  gesprenkelt  und  marmorirt,  fallen  ferner  durch 
schlaffe  und  mürbe  Beschaffenheit  auf.  Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  erkennt  man  an  ihnen  hochgradige 
Verfettung,  so  dass  viele  Muskelfasern  reichlich  von  Fett- 
tröpfchen durchsetzt  sind,  und  ihre  eigentliche  Structur  ver- 
nichtet ist.  In  den  tieferen  Theilen  geht  die  Verfettung  in 


Fettige  Entartung 
der  äusseren 
Schichten  de# 
Herzmuskels. 
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Ulcerationen  des 
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den  Zustand  trüber  Schwellung  über.  Bei  eitriger  Peri- 
carditis bilden  sich  zuweilen  flache  Ulcerationen  auf  der 
Herzbeuteloberfläche,  welche  manchmal  sich  in  die  Musku- 
latur fortsetzen.  Zeitweise,  wenn  auch  selten,  kommt  es 
zu  Durchbruch  des  Eiters  nach  aussen,  wobei  totale  Herz- 
beutelfisteln entstehen  können.  Dabei  bahnt  sich  der  Eiter 
oft  eigenthiimliche  Wege.  Es  kommt  z.  B.  zu  einem  Eiter- 
durchbruch am  unteren  Theil  des  Halses,  zu  einer  Durch- 
bohrung des  Sternums  und  Bildung  eines  apfelgrossen,  prä- 
sternalen  Abscesses.  Auch  ist  die  Möglichkeit  eines  Eiter- 
durchbruchs in  benachbarte  Höhlen  und  Organe  nicht  von 
der  Hand  zu  weisen. 

Einer  besonderen  Erwähnung  verdienen  bezüglich  ihres 
anatomischen  Verhaltens  die  tuberculösen  und  die  krebsigen 
Formen  der  Pericarditis.  Erstere  zeichnen  sich  dadurch 
aus,  dass  neben  den  Erscheinungen  einer  gewöhnlichen 
Pericarditis,  die  übrigens  hier  häufig  einen  mehr  oder  minder 
ausgesprochenen,  hämorrhagischen  Charakter  trägt,  bald 
kleine,  miliare,  graue  oder  gelbliche  Tuberkelgranulationen 
auf  der  entzündeten  Serosa,  bald  grössere,  selbst  bis  erbsen- 
und  haselnussgrosse,  in  käsigem  Zerfall  befindliche  Tuberkel- 
knoten in  dem  Gewebe  des  schwielig  verdickten  Pericards 
auftreten.  Diese  tuberculösen  Neubildungen  finden  sich  ent- 
weder bei  mit  Lungentuberculose  behafteten  Individuen 
gleich  anfangs,  oder  dieselben  entstehen  erst  später  nach 
längerem  Vorhandensein  einer  ursprünglich  nicht  tuber- 
culösen Pericarditis.  Namentlich  bei  älteren  Leuten  finden 
sich  nicht  selten  tuberculöse  Pericarditiden  ohne  gleich- 
zeitige Lungentuberculose  oder  Tuberculöse  anderer  Organe. 
Uebrigens  bietet  nicht  jede  Pericarditis,  welche  sich  bei 
einem  Tuberculösen  entwickelt,  den  tuberculösen  Typus 
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dar,  sondern  es  kommen  hier  auch  oft  die  gewöhnlichen 
Formen  vor,  die  aber  doch  in  den  meisten  Fällen  nach 
einer  gewissen  Zeit  ihres  Bestehens  mehr  oder  minder  oft 
den  tuberculösen  Charakter  annehmen. 

In  ähnlicher  Weise  gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei 
der  krebsigen  Pericarditis , welche  sich  durch  die  Bildung 
bald  miliarer,  bald  grösserer  Krebsknoten  charakterisirt. 
Auch  hier  hat  die  Pericarditis  mit  Vorliebe  einen  hämor- 
rhagischen Charakter.  Zuweilen  wuchern  von  aussen  bei- 
spielsweise vom  Mediastinum  oder  von  den  Lungen  aus 
Krebsmassen  in  das  Pericard  hinein  und  bewirken  eine 
mehr  weniger  ausgebreitete,  carcinomatöse  Pericarditis. 

Die  Pericarditis  gehört  zu  den  häufigsten  Erkrankungen 
des  Herzbeutels.  Sie  kommt  in  jedem  Lebensalter,  selbst 
im  zartesten  Kindesalter  vor,  am  häufigsten  jedoch  in  den 
jugendlichen  und  mittleren  Lebensjahren.  Nach  Grisolle 
erreicht  die  Zahl  der  Erkrankungsfälle  ihr  Maximum  zwischen 
dem  18.  und  30.  Lebensjahre,  und  fast  die  Hälfte  der  von 
von  Bamberger  zusammengestellten  Fälle  fällt  in  das  2. 
und  3.  Lebensdecennium. 

Was  die  Einflüsse  des  Geschlechtes  betrifft,  so  werden 
besonders  männliche  Individuen  befallen.  Nach  Louis 
wurden  bei  106  Fällen  zum  4.  Theil  Weiber  betroffen,  ein 
Verhältniss,  das  auch  Hache  in  übereinstimmender  Weise 
findet.  Unter  von  Bamberger’s  63  Fällen  waren  38  Män- 
ner und  25  Weiber. 

Bezüglich  der  prädisponirenden  Einflüsse  der  Beschäfti- 
gung und  der  Gewerbe,  sowie  der  Constitution  und  des 
Temperamentes  liegen  keine  umfassenden,  statistischen  An- 
gaben vor. 

Die  Krankheit  tritt  in  allen  Ländern  auf,  ebenso  im 
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Die  Angaben  über  hohen  Norden,  wie  in  den  Tropen.  Von  einzelnen  Orten 
™,8  e^Mc^scher  wirti  ein  epidemisches  Vorkommen  der  Pericarditis  berichtet. 
Pcricarditis  sind  Mit  Recht  aber  erwähnt  Duchek  zu  diesen  Angaben,  dass 

zu  bezweifeln.  ° ' 

während  des  Bestehens  von  epidemischen  Krankheiten,  die 
sich  leicht  mit  Pericarditis  combiniren,  wie  z.  B.  bei  Pneu- 
monie, bei  acuten  Exanthemen  und  dergleichen,  es  auch  leicht 
geschehen  könnte,  dass  Pericarditis  zu  gewissen  Zeiten  und 
an  bestimmten  Orten  häufiger  vorkomme.  Aehnliches  gilt 
auch  für  die  aus  den  russischen  Küstenländern  stammenden 
Berichte  über  das  Vorkommen  der  hämorrhagischen  Peri- 
carditis bei  Seeleuten,  welche  sich  unter  dem  Einflüsse  des 
Scorbutes  entwickelt. 

Symptome.  So  leicht  es  meist  mit  Hilfe  der  physikalischen 
Untersuchungsmethoden  gelingt,  eine  Herzbeutelentzündung 
zu  diagnosticiren,  so  unmöglich  ist  es,  aus  subjectiven  Be- 
schwerden und  anderen  klinischen  Erscheinungen  die  Krank- 
heit zu  erkennen.  Man  darf  es  daher  nie  unterlassen,  wo 
irgend  die  Möglichkeit  vorliegt,  dass  eine  Herzbeutelentzün- 
dung als  secundäre  Krankheit  aufgetreten  ist,  eine  genaue 
Untersuchung  des  Herzens  vorzunehmen,  so  z.  B.  beim  acuten 
Gelenkrheumatismus,  bei  der  Pneumonie  und  bei  links- 
seitiger Pleuritis.  Die  physikalische  Diagnose  der  Peri- 
carditis beruht  wesentlich  auf  3 Punkten:  Erstens  auf  dem 
Vorhandensein  von  pericardialen  Reibungsgeräuschen,  zwei- 
tens auf  der  Form  der  Herzdämpfung  und  drittens  auf  dem 
Verhalten  des  Spitzenstosses. 

1.  Schon  aus  dem  Auftreten  eines  Reibungsgeräusches 
kann  man  mit  Sicherheit  Pericarditis  erkennen;  denn  wenn 
auch  Angaben  vorliegen,  nach  welchen  Tuberkeln,  Krebse, 
Sehnenflecken,  Verkalkungen  der  Coronararterien,  abnorme 
Trockenheit  der  Herzoberfläche  zu  Reibungsgeräuschen  ge- 
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führt  haben,  so  kommen  diese  Umstände,  wenn  überhaupt, 
doch  so  ausserordentlich  selten  vor,  dass  man  dreist  be- 
haupten kann:  Fast  alle  Reibungsgeräusche  sind  pericardi- 
tischen  Ursprungs.  Der  akustische  Charakter  der  Geräusche 
wechselt.  In  vielen  Fällen  stellen  sie,  wie  Eichhorst 
sagt,  ein  kurzes  und  sanftes  Anstreichen  dar,  wie  es  ent- 
steht, wenn  man  mit  dem  Finger  über  Taffet  oder  Seiden- 
papier streicht.  In  anderen  Fällen  hört  man  harte,  knar- 
rende Geräusche,  die  an  das  Knirschen  des  Schnees  oder 
an  Lederknarren  erinnern.  Warum  die  meisten  Schrift- 
steller durchaus  verlangen,  dass  dieses  Knarren  das  Knarren 
neuen  Leders  sein  müsse,  ist  mir  unverständlich,  denn 
bei  den  verschiedensten  Gelegenheiten  hört  man  altes 
Leder  ebenso  knarren,  wie  neues.  Ist  das  Geräusch  sehr 
laut,  so  ist  es  zuweilen  bereits  in  einiger  Entfernung  vom 
Thorax  hörbar;  auch  fühlt  man  es  unter  solchen  Umständen 
nicht  selten  als  Schwirren,  als  Fremissement,  oder  die 
Kranken  geben  an,  in  der  Herzgegend  reibende  Empfin- 
dungen, eine  Art  „Knurpsen“  zu  bemerken.  Liegen  in  der 
Nähe  des  Herzens  grössere  und  glattwandige  Hohlräume, 
z.  B.  Lungencavernen,  Pneumothorax,  ein  stark  mit  Gas 
gefüllter  Magen  oder  Quer-Grimmdarm , so  kann  das  Rei- 
bungsgeräusch durch  Resonanz  metallischen  Beiklang  an- 
nehmen. 

Vielfach  erscheint  das  Reibungsgeräusch  abgesetzt.  Am 
häufigsten  ist  es,  wie  Traube  beschreibt,  dreigespalten,  indem 
ein  Geräusch  präsystolisch  und  das  2.  systolisch  erscheint, 
während  das  3.  isochron  mit  dem  Anfang  der  Diastole  ist. 
Zuweilen  ist  das  Reibungsgeräusch  aber  auch  viergespalten, 
indem  auf  *die  Zeit  der  Systole  des  Ventrikels  und  der 
Diastole  des  Vorhofs  ein  systolisches,  auf  die  Diastole  des 
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Ventrikels  und  die  Systole  des  Vorhofs  ein  diastolisches 
Geräusch  folgt. 

In  anderen  Fällen  hört  man  2 systolische  oder  auch 
wohl  2 diastolische,  dann  auch  ein  systolisches  und  ein 
diastolisches,  schliesslich  überhaupt  nur  ein  systolisches  oder 
ein  diastolisches  Geräusch.  Auch  die  Stärke  der  Geräusche 
unterliegt  sehr  auffälligen  Schwankungen.  Schon  Stokes 
Hervortreten  der  betonte,  dass  bei  stärkerem  Druck  mit  dem  Stethoskop  die 
b^DnfcTrufdL  Reibungsgeräusche  stärker  werden,  indem  dadurch  die  Herz- 
Thorax.  beutelflächen  einander  genähert  werden,  und  die  Reibung 
zwischen  ihnen  begünstigt  wird.  Selbstverständlich  wird 
diese  Erscheinung  um  so  deutlicher,  je  biegsamer  und  nach- 
giebiger der  Thorax  ist,  so  dass  sie  also  bei  Kindern  und 
Frauen  am  klarsten  nachzuweisen  ist.  Zuweilen  gelingt 
es,  bei  scheinbar  abgelaufener  Pericarditis  noch  da  vorüber- 
gehend Reibungsgeräusche  durch  Druck  zu  erzeugen,  wo 
ohne  denselben  keine  abnormen  akustischen  Erscheinungen 
bestehen.  Freilich  muss  man  sich  davor  hüten,  den  Druck 
übermässig  zu  steigern,  denn,  wie  Friedreich  gezeigt  hat, 
wird  dadurch  die  Herzbewegung  gehemmt.  Auf  die  Inten- 
sität des  pericarditischen  Reibungsgeräusches  ist  auch  die 
Körperstellung  von  wesentlichem  Einfluss.  Es  kommt  vor, 
dass  ein  Reibungsgeräusch  nur  in  sitzender  oder  nach  vorne 
übergebeugter  Stellung  des  Patienten  auftritt,  während  es 
in  der  Rückenlage  nicht  besteht.  Diese  Erscheinung  hängt 
damit  zusammen,  dass  in  den  verschiedenen  Körperstellungen 
die  Herzbeutelblätter  in  variabler  Weise  einander  genähert 
werden,  so  dass  damit  die  Bedingungen  zur  Reibung 
wechseln.  Es  wird  endlich  noch  die  Stärke  der  pericardi- 
tischen Reibungsgeräusche  durch  die  Athmungsbewegungen 
beeinflusst,  indem  mit  jeder  Inspiration  die  Intensität  der 
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pericardialen  Geräusche  zunimmt,  um  bei  der  Exspiration 
geringer  zu  werden.  Man  hat  sich  dies  wahrscheinlich 
dahin  zu  erklären,  dass  durch  inspiratorische  Ausdehnung 
der  Lungen  und  Zusammenziehung  des  Zwerchfells  die 
Herzbeutelflächen  einander  genähert  werden.  Dadurch  muss 
natürlich  das  Reibungsgeräusch  stärker  werden.  Doch 
kommen  zuweilen  auch  Ausnahmen  von  dieser  Regel  vor. 

Niemals  darf  man  aus  der  Stärke  eines  pericardialen 
Reibegeräusches  auf  Intensität  und  Extensität  des  Entztin- 
dungsprocesses  schliessen.  Die  Entstehung  des  pericardialen 
Reibungsgeräusches  lässt  sich  übrigens  unschwer  begreifen. 
Offenbar  kommt  es  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Oberflächen 
des  Pericards  von  Endothelien  entblösst  und  rauh  geworden 
sind,  so  dass  bei  den  Bewegungen  des  Herzens  die  gegen 
einander  verschobenen,  rauhen  Herzbeutelflächen  ein  kratzen- 
des oder  schabendes  Geräusch  abgeben. 

Wenn  die  Entzündung  zur  Bildung  flüssiger  Exsudat- 
mengen führt,  so  machen  sich  sofort  Veränderungen  der 
Herzdämpfung  bemerkbar,  die  für  das  Vorhandensein  einer 
Pericarditis  charakteristisch  sind  und  andererseits  die  Rei- 
bungsgeräusche mehr  oder  weniger  schnell  zum  Verschwin- 
den bringen.  Wir  beobachten  gar  nicht  selten,  dass  an  dem 
einen  Tage  Reibungsgeräusche  auftreten,  die  am  nächsten 
Tage  nicht  mehr  wahrzunehmen  sind.  Das  eine  Mal  ist 
dabei  die  Herzdämpfung  geringer  geworden,  meist  sogar  zur 
Norm  zurückgekehrt.  Dann  sind  auch  die  in  den  Herz- 
beutel ausgeschiedenen  Fibrinmassen  in  der  kurzen  Zeit 
wieder  resorbirt.  In  einer  anderen  Reihe  von  Fällen  hat  die 
Herzdämpfung  binnen  24  Stunden  nennenswerth  zugenommen; 
dann  sind  die  Blätter  des  Pericards  durch  Flüssigkeits- 


Die  Entstehung 
des  Reibegeräu- 
sches und  der 
Modificationeu 
desselben. 


Die  Erscheinun- 
gen bei  Ent- 
stehung von 
flüssigen  Exsu- 
daten. 


250 


Die  Form  der 
Ilerzdampfung 
bei  Vorhanden- 
sein flüssiger 
Exsudate. 


ansammlung  von  einander  getrennt,  weil  das  pericardiale 
Exsudat  sich  erheblich  vermehrt  hat. 

Nun  giebt  es  noch  eine  dritte  Möglichkeit,  die  eine 
grosse  Beachtung  verdient:  Binnen  24  Stunden  sind  die 
Reibungsgeräusche  verschwunden,  aber  die  vergrösserte 
Herzdämpfung,  die  den  Tag  vorher  entschieden  deutlich 
nachgewiesen  war,  also  auf  eine  Ansammlung  eines  kleinen 
fibrinoserösen  Exsudates  schliessen  Hess,  hat  sich  nicht  ver- 
ändert; dann  müssen  wir  annehmen,  dass  der  Erguss  unbe- 
weglich geworden,  eine  gewisse  Starre  angenommen  hat, 
also  der  erste  Anlass  dazu  gegeben  ist,  dass  sich  eine  Ver- 
klebung der  Blätter  des  Herzbeutels  mit  einander  bildet, 
demnach  ein  Zustand  eintritt,  der  als  ein  sehr  übler  Aus- 
gang der  Pericarditis  angesehen  werden  muss. 

Die  Form  der  Herzdämpfung  hängt  im  Allgemeinen 
von  zwei  Umständen  ab.  Je  mehr  Flüssigkeit  im  Herzbeutel 
enthalten  ist,  um  so  mehr  nimmt  sein  Umfang  und  mit  ihm 
die  Ausdehnung  der  Herzdämpfung  zu.  Ausserdem  aber 
darf  man  nicht  vergessen,  dass  in  einem  mit  Flüssigkeit 
gefüllten  Herzbeutel  der  Herzmuskel  als  der  schwerere  Theil 
in  allen  Körperstellungen  die  tiefste  Lage  einzunehmen 
versucht.  Das  Minimalmaass  von  Flüssigkeit,  welches  er- 
forderlich erscheint,  um  eine  Veränderung  der  Herzdämpfung 
hervorzubringen,  ist  zum  Theil  individuell  verschieden,  zum 
Theil  kommt  dabei  wesentlich  die  Beschaffenheit  der  Nach- 
barorgane, namentlich  die  Verschiebbarkeit  der  vorderen 
Lungenränder  in  Betracht.  Unter  besonders  günstigen  Ver- 
hältnissen kann  es  möglich  sein,  bereits  h liissigkeitsmengen 
von  50—60  ccm.  durch  die  Percussion  zu  erkennen. 

Kommt  es  zu  Bildung  von  flüssigem  Exsudate,  so 
sammelt  sich  dasselbe  zuerst  an  der  Herzbasis,  zwischen 
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dem  vorderen  parietalen  Blatte  des  Herzbeutels  und  den 
grossen  Herzgefässen  an.  Fast  gleichzeitig  findet  auch  An- 
häufung von  Flüssigkeit  längs  des  Zwerchfelltheils  der  Herz- 
beutelhöhle statt.  Diese  Veränderung  erkennt  man  percu- 
torisch  daran,  dass  sich  die  Herzdämpfung  mit  ihren  unteren 
Grenzen  über  die  linke  Mamillarlinie  und  den  rechten 
Sternalrand  hinaus  erstreckt,  und  dass  auch  im  Gebiet  der 
Herzbasis  eine  auffallend  intensive  und  verbreiterte  Däm- 
pfung auftritt.  Je  mehr  die  Flüssigkeit  innerhalb  des  Herz- 
beutels zunimmt,  um  so  mehr  dehnt  sie  nach  allen  Rich- 
tungen hin  den  Herzbeutel  aus,  wobei  sie  sich  zugleich 
zwischen  die  vordere  Herzfläche,  zwischen  das  viscerale  und 
das  parietale  Blatt  des  Pericards  einschiebt  und  auf  diese 
Weise  das  Herz  von  der  vorderen  Thoraxwand  abdrängt. 
Ausserdem  erleiden  auch  die  vorderen  Lungenränder  eine 
Verschiebung,  indem  sie  von  dem  sich  ausdehnenden  Herz- 
beutel beiderseits  nach  aussen  verdrängt  werden.  Es  kommt 
demnach  ein  grösserer  Abschnitt  der  vorderen  Pericardial- 
fläche  der  inneren  Thoraxwand  unmittelbar  anzuliegen  als 
unter  normalen  Verhältnissen.  Dadurch  nimmt  die  Herz- 
dämpfung nach  jeder  Richtung  hin  an  Umfang  zu.  Sie 
kann  nach  oben  den  zweiten  und  selbst  den  ersten  linken 
Rippenknorpel  erreichen,  nach  rechts  bis  über  die  rechte 
Mamillarlinie  hinausgehen  und  nach  links  die  linke  Axillar- 
linie berühren.  Auch  Vergrösserungen  nach  unten  bleiben 
nicht  aus,  so  dass  die  untere  Grenze  der  Herzdämpfung  bis 
an  die  achte  linke  Rippe  zu  stehen  kommt.  Unter  solchen 
Umständen  kann  man  zuweilen  von  dem  linken  Hypochon- 
drium  und  dem  Epigastrium  aus  das  pulsirende  Herz  mit 
dem  Finger  erreichen  und  als  einen  rythmisch  klopfenden 
und  sich  vorwölbenden  Tumor  fühlen.  Daraus  muss  sich 
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eine  Verkleinerung  des  halbmondförmigen  Raumes  ergeben. 
Die  Gestalt  der  Herzdämpfung  wandelt  sieb  zugleich  in 
soweit  um,  als  die  normale,  dreiseitige  Figur  zu  einer  vier- 
seitigen oder,  genauer  gesagt,  zu  einer  trapezoiden  wird. 
Sofort  muss  es  auflfallen,  dass  rechter  und  linker  Schenkel 
der  Figur  einen  verschiedenen  Verlauf  nehmen.  Denn  wäh- 
rend der  rechte  steil  von  oben  nach  unten  abfällt,  findet 
an  dem  linken  eine  mehr  allmähliche  Senkung  statt.  Auch 
die  Grösse  der  Herzdämpfung  in  aufrechter  oder  liegender 
Stellung  wechselt,  indem  sie  in  ersterer  um  V3  bis  V2  an 
Höhenausdehnung  gewinnen  kann. 

Natürlicherweise  wird  nicht  die  Percussion  allein,  son- 
dern es  werden  auch  andere  physikalische  Untersuchungs- 
methoden dahin  führen,  grössere  Exsudatmengen  im  Herz- 
beutel nachzuweisen. 

Bei  der  Inspection  bemerkt  man  beispielsweise  eine 
Verbreiterung  der  Intercostalräume,  die  dadurch  zu  Stande 
gekommen  ist,  dass  das  pericardiale  Exsudat  die  Rippen 
auseinander  schiebt.  Die  linke  Brustwarze  kommt  höher 
zu  stehen  als  die  rechte,  die  Haut  erscheint  eigenthümlich 
gespannt  und  faltenlos.  Nicht  selten  treten  die  Venen 
als  bläuliche  Linien  hervor.  An  den  Athembewegungen 
betheiligen  sich  die  erweiterten  Abschnitte  wenig  oder 
gar  nicht. 

Von  der  Bewegung  des  Herzens  sieht  man  in  vielen 
Fällen  gar  nichts,  in  anderen  dagegen  zeigt  sich  eine  difi'use 
systolische  Hebung  der  ganzen  Herzgegend.  Auch  kommt 
es  mitunter  vor,  dass  man  bei  breiten  und  dünnen  Inter- 
costalmuskeln  eine  Art  Wellenbewegung  wahrnimmt,  die 
nicht  auf  eine  unmittelbar  sichtbare  Bewegung  des  Herz- 
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muskels  zurückgeführt  werden  kann,  sondern  mit  der  wellen- 
förmigen Bewegung  der  Flüssigkeit  in  Zusammenhang  steht. 

Die  Lage  solcher  Kranken  ist  sehr  charakteristisch. 

Dieselben  nehmen  fast  immer  eine  erhöhte  und  etwas  nach 
links  hinübergeneigte  Rückenlage  ein.  Die  Seitenlagen 
werden  nicht  ertragen,  weil  dadurch  die  eine  oder  andere 
Lunge  mehr  weniger  stark  comprimirt  wird. 

Unter  den  Erscheinungen  der  Percussion  ist  noch  be- 
sonders zu  erwähnen,  dass  bei  grösseren  pericardialen  Ex- 
sudaten über  den  hinteren  unteren  Partien  der  linken  Lunge 
eine  ausgesprochene  Dämpfung  erscheint,  die  dadurch  be- 
dingt ist,  dass  diese  Theile  der  Lunge  durch  den  ver- 
grösserten  Herzbeutel  comprimirt  werden.  Man  kann  die 
differentielle  Diagnose  ziemlich  leicht  stellen.  Um  ein  pleu- 
ritisches  Exsudat  kann  es  sich  nicht  handeln,  da  der  Stimm- 
fremitus  nicht  wie  bei  Pleuritis  abgeschwächt,  sondern  ver- 
stärkt ist.  Auch  eine  Verwechselung  mit  Pneumonie  wird 
sich  vermeiden  lassen.  Denn  wenn  auch  Dämpfung  und 
Bronchialathmen  beiden  Zuständen  gemeinsam  sind,  so  wird 
mau  doch  bei  einfacher  Compression  der  Lunge  Rassel- 
geräusche vermissen.  Nicht  selten  lässt  sich  durch  Per- 
cussion eine  Verdrängung  des  linken  Leberlappens  nach 
abwärts  nachweisen,  was  offenbar  Folge  der  ungewöhnlichen 
Schwere  des  prall  gefüllten  Herzbeutels  ist. 

Bei  der  Auscultation  fällt  meist  auf,  dass  die  Herztöne  du  Erscheinun- 
aussergewöhnlich  leise  sind,  weil  die  Flüssigkeit,  welche  gcn  |ler  Aus' 
die  vordere  Herzfläche  überlagert,  die  Fortleitung  der  Herz- 
töne zur  Thoraxwand  behindert.  Auch  giebt  Gen  drin  an, 
dass  man  in  aufrechter  und  nach  vornübergebeugter  Stellung 
des  Kranken  bei  Auscultation  der  Pericardialgegend  wäh- 
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Verhalten  des 
Spitzenstosses. 


rend  des  Sprechens  Aegophonie  vernähme,  eine  Beobachtung, 
die  von  anderen  Autoren  nicht  berichtet  wird. 

Ein  für  die  Pericarditis  bezeichnendes  Verhalten  des 
Spitzenstosses  ist  nur  dann  zu  erwarten,  wenn  der  entzün- 
dete Herzbeutel  flüssiges  Exsudat  enthält.  Das  Bestehen 
des  letzteren  spricht  sich  in  zweifacher  Weise  aus,  einmal  in 
dem  allmählichen  Verschwinden  des  Spitzenstosses  und 
zweitens  dadurch,  dass  die  Herzdämpfung  den  Spitzenstoss 
nach  links  und  aussen  überragt. 

Das  allmähliche  Verschwinden  des  Spitzenstosses  kommt 
dadurch  zu  Stande,  dass  das  flüssige  Exsudat,  je  reichlicher 
es  sich  ansammelt,  um  so  mehr  zwischen  viscerales  und  pa- 
rietales Blatt  des  Herzbeutels  sich  einschiebt  und  damit  das 
Herz  von  der  vorderen  Brustwand  abdrängt.  Zwar  kann  Ver- 
schwinden des  Spitzenstosses  auch  ohne  Pericarditis  dann 
eintreten,  wenn  die  Zusammenziehungen  des  Herzmuskels 
an  Kraft  verlieren.  Aber  im  Gegensatz  zur  Pericarditis 
wird  unter  solchen  Verhältnissen  auch  der  Puls  auffallend 
klein  und  kraftlos.  Nicht  selten  gelingt  es,  bei  exsudativer 
Pericarditis  den  Spitzenstoss  durch  aufrechte  und  nach  vorn 
über  gebeugte  Stellung  wieder  zum  Vorschein  zu  bringen, 
weil  dadurch  der  Herzmuskel  der  Thoraxwand  sich  wieder 
anlegt. 

Das  Hinausragen  der  Herzdämpfung  über  den 
Spitzenstoss  erklärt  sich  daraus,  dass  der  von  Flüssig- 
keit ausgedehnte  Herzbeutel  sich  nicht  mehr  an  die  Grenzen 
des  Herzmuskels  hält,  sondern  dieselben  allseitig  überragt. 

Wir  haben  hier  noch  einer  dritten,  weniger  charakte- 
ristischen Eigenschaft  des  Spitzenstosses  zu  gedenken,  welche 
sich  in  excessiver  Dislocationsfähigkeit  in  seitlicher  Körper- 
lage ausspricht.  Diese  Erscheinung  kommt  dadurch  zu 
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Stande,  dass  der  Herzbeutel  ungewöhnlich  grossen  Umfang 
hat,  und  dass  in  der  Seitenlage  der  Herzmuskel  als 
schwerster  Theil  des  Herzbeutelinhalts  nach  der  betreffenden 
Richtung  hinüberfällt. 

Alle  übrigen  Erscheinungen  bei  Pericarditis  kommen 
den  bisher  besprochenen  wegen  ihrer  Vieldeutigkeit  und 
Inconstanz  nicht  annähernd  an  Wichtigkeit  gleich.  Am 
wenigsten  zuverlässig  erscheinen  die  subjectiven  Be- 
schwerden. Wer  grössere  Erfahrung  besitzt,  wird  wieder- 
holt die  Beobachtung  gemacht  haben,  dass  Menschen  mit 
umfangreichem,  pericardialen  Exsudate  in’s  Krankenhaus 
kommen,  die  sich  zwar  schon  seit  Wochen  krank  fühlten, 
aber  sich  noch  immer  auf  den  Beinen  erhielten  und  erst 
in  der  allerletzten  Zeit  wegen  zunehmender  Athemnoth  ärzt- 
liche Hilfe  aufsuchten. 

Nicht  selten  stellen  sich  während  einer  Pericarditis 
Schmerzen  in  der  Präcordialgegend  ein.  Bei  Herzbeutel- 
entzündungen mit  geringem,  flüssigen  Exsudat  pflegen  die- 
selben am  intensivsten  zu  sein,  während  sie  sich  vielfach 
bei  beträchtlicher  Exsudatansammlung  zu  einem  dumpfen 
Druck  und  zueinemSpannungsgefüklherabmindern.  Zeitweise 
strahlen  sie  in  ferner  liegende  Theile  aus,  so  dass  die  Kranken 
durch  schmerzhafte  Empfindungen  im  Rücken,  im  linken 
Oberarm,  selbst  in  der  linken  Ohrgegend,  im  Epigastrium 
und  in  der  Nabelgegend  gequält  werden. 

Gewöhnlich  beklagen  sich  die  Kranken  über  Herz- 
klopfen, das  dauernd  besteht  oder  nach  geringen  körper- 
lichen Bewegungen,  zuweilen  schon  nach  Lagewechsel,  auf- 
tritt.  Dasselbe  ist  fast  ausnahmslos  mit  dem  Gefühl  von 
Beklemmung,  Angst  und  Athemnoth  verbunden.  Die 
Dyspnoe  kann  auch  ununterbrochen  anhalten.  Es  leuch- 
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tet  leicht  ein,  dass  die  Arbeit  des  Herzmuskels  durch 
Pericarditis  in  vielfacher  Beziehung  behindert  wird.  Der 
Herzmuskel  wird  von  den  entzündlichen  Veränderungen 
des  Herzbeutels  nicht  unberührt  bleiben,  auch  wird  ein 
umfangreiches  Exsudat  im  Herzbeutel  auf  das  Herz  selbst 
einen  gewissen  Druck  ausüben  müssen.  Ganz  besonders 
werden  dadurch  die  dünnwandigen  Hohlvenen  und  Vor- 
höfe leiden,  so  dass  eine  venöse  Stauung  entsteht;  auch 
die  grossen  Arterien  bleiben  nicht  unbeeinflusst,  und  es 
wird  der  arterielle  Abflusss  aus  dem  Herzen  beschränkt. 
Zu  diesen  Circulationsstörungen  kommt  noch  ein  die  Athem- 
noth  beförderndes  Moment  hinzu.  Die  dem  Herzbeutel  be- 
nachbarten Lungenahschnitte  werden  comprimirt  und  zum 
Theil  von  der  Athmung  ausgeschlossen. 

Zuweilen  treten  tiefe  Ohnmächten  ein,  welche  nament- 
lich dann  erfolgen,  wenn  sich  die  Kranken  plötzlich  auf- 
richten (Anämie  des  Gehirns).  Dieselben  können  unmittel- 
bar zum  Tode  führen.  In  anderen  Fällen  hinwiederum 
stellen  sich  Zeichen  von  Hirnhyperämie  ein;  die  Kranken 
werden  schlafsüchtig  und  benommen,  deliriren  und  bekommen 
mitunter  Convulsionen,  Erscheinungen,  welche  prognostisch 
ebenfalls  sehr  ernst  zu  nehmen  sind  und  nicht  selten  dem 
Tode  kurze  Zeit  vorangehen. 

In  selteneren  Fällen  hat  man  Heiserkeit  auftreten  sehen, 
als  deren  Grund  die  laryngoskopische  Untersuchung  Lähmung 
beider  Stimmbänder  ergab,  oft  ist  nur  das  linke  Stimmband 
betroffen  (Bäu  ml  er,  Riegel).  Ist  auch  noch  der  rechte 
Nervus  recurrens  gelähmt,  so  muss  man  an  Compression  der 
Nerven  durch  ausgedehnte  Venen  denken.  Häufiger  als  Stimm- 
handlähmungen sind  Schluckbeschwerden  beobachtet  worden. 
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Nur  selten  konnten  dieselben  darauf  zurückgeführt  werden, 
dass  der  ausgedehnte  Herzbeutel  die  hinter  ihm  gelegene 
Speiseröhre  comprimirte  und  verengte.  In  manchen  Fällen 
scheint  tlieils  Entzündung  des  Vagus,  theils  entzündliche 
Betheiligung  der  Oesophagusmuskulatur  selbst  im  Spiele 
gewesen  zu  sein.  Dass  ausser  dem  Vagus  auch  noch  der 
Nervus  phrenicus  bei  Pericarditis  afficirt  werden  kann, 
hat  Bourceret  durch  Experimente  an  Hunden  nachge- 
wiesen. Hierauf  hat  man  in  erster  Linie  Singultus  und 
Erbrechen  zurückzuführen,  obwohl  auch  der  mechanische 
Reiz,  welchen  der  abnorm  schwere  Herzbeutel  auf  Zwerch- 
fell und  Magen  ausübt,  nicht  zu  unterschätzen  ist. 

Da,  wo  subjective  Schmerzempfindung  fehlt,  kann  man 
nicht  selten  durch  Druck  auf  die  Herzgegend  Schmerzempfin- 
dung hervorrufen.  Noch  grösseres  Gewicht  legten  schon 
ältere  Aerzte  auf  den  Schmerz,  welcher  bei  Druck  in’s  Epi- 
gastrium  zwischen  Processus  xyphoides  und  linkem  Hypochon- 
drium,  seltener  rechterseits,  entsteht.  Gueneau  de  Mussy 
giebt  noch  neuerdings  an,  dass  der  Schmerz  im  Epigastrium 
allen  anderen  Erscheinungen  der  Pericarditis  vorausgehen 
kann  und  constanter  als  der  Schmerz  in  der  Herzgegend 
ist.  Der  genannte  Autor  führt  ihn  und  ebenso  Druckempfind- 
lichkeit am  unteren  Theil  des  Kopfnickers  auf  Entzündung 
des  Nervus  phrenicus  zurück. 

Fieber  kann  selbst  bei  eitriger  Pericarditis  vollkommen 
fehlen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  freilich  wird  Erhöhung 
der  Körpertemperatur  bestehen,  weil  meist  das  Grundleiden 
mit  Fieberbewegung  verbunden  ist.  Oft  giebt  sich  dann 
Auftreten  von  Herzbeutelentzündung  dadurch  kund,  dass 
schon  bestehendes  Fieber  ungewöhnlich  hoch  wird.  Ein 
bestimmter  Typus  fehlt. 

Fraentz el,  Entzündungen  d.  Endocnrdiums  u.  d.  Pericardiums. 
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Der  Puls  ist  in  der  ersten  Zeit  meist  stark  beschleu- 
nigt, häufig  auch  unregelmässig,  ohne  jedoch  an  Kraft  ein- 
zubüssen.  Diese  Erscheinung  wird  vielfach  auf  entzünd- 
liche Reizung  des  gangliösen  Nervenapparates  zurückgeführt, 
welche  am  Herzmuskel  selbst  gelegen  ist,  ob  mit  Recht, 
erscheint  mir  zweifelhaft. 

Die  Unregelmässigkeiten  nehmen  zuweilen  jene  Form 
an,  welche  man  als  Pulsus  bigeminus  und  Pulsus  alternans 
beschrieben  bat.  Einen  derartigen  Fall,  der  einen  jungen 
Mann  betraf,  habe  icb  selbst  genau  beschrieben ').  Er  ver- 
liess  das  Krankenhaus  frei  von  allen  Beschwerden.  Uebri- 
gens  ist  eine  Verlangsamung  des  Pulses  immer  dann  zu 
erwarten,  wenn  der  Entzündungsprocess  den  Vagusstamm 
direct  ergriffen,  oder  wenn  Druck,  resp.  Reiz  auf  denselben 
ausgeübt  wird.  Bei  längerer  Dauer  der  Krankheit  bleibt 
zwar  meist  die  erhöhte  Pulsfrequenz  bestehen,  doch  verliert 
der  Puls  gewöhnlich  bedeutend  an  Kraft,  was  mit  der  ab- 
nehmenden Arbeitsleistung  des  Herzmuskels  in  Zusammen- 
hang steht. 


1)  Charite-Annalen.  Band  I.  Jahrgang  1874.  S.  361. 


Vierzehnte  Vorlesung. 


Die  Diagnose  der  Pericarditis  ist  in  vielen  Fällen  un-  Diagnose, 
gemein  leicht,  namentlich  wird  das  Auftreten  eines  Reibungs- 
geräusches am  Herzen  bei  acutem  Gelenkrheumatismus, 
mag  derselbe  schon  mit  einer  Endocarditis  Hand  in  Hand 
gehen  oder  nicht,  uns  auf  den  rechten  Weg  führen.  Ebenso 
werden  Reibungsgeräusche  am  Herzen,  wenn  dieselben  in 
ganz  charakteristischer  Weise  als  2-  3-  oder  4gespaltene 
Geräusche  im  Verlauf  einer  Pneumonie,  namentlich  einer 
linksseitigen,  oder  einer  Pleuritis,  sowohl  einer  ÜDks- 
wie  rechtsseitigen,  erscheinen,  dieselbe  rasch  sicher- 
stellen. Fehlen  dagegen  Reibungsgeräusche,  so  wird  die 
Diagnose  immer  auf  Schwierigkeiten  stossen.  Wenn  auch  die 
Percussion  charakteristische  Anhaltspunkte  bietet,  wie  ich 
sie  namentlich  bei  der  Symptomatologie  hervorgehoben  habe, 
so  werden  doch  diese  Erscheinungen  niemals  die  gleiche  Zu- 
verlässigkeit bieten  wie  die  auscultatorischen.  Wir  müssen 
allerdings  auf  die  Dämpfungsfiguren  einen  bedeutenden, 
aber  nicht  zu  entscheidenden  Werth  legen.  Wir  werden 
immerhin  berücksichtigen,  dass  der  abnorme  Hochstand  der 
Herzdämpfung  und  der  Uebergang  einer  mehr  dreieckigen 
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Die  differentielle 
Diagnose 
zwischen  einem 
pericardialen  Ex- 
sudat und  chro- 
nischen Ver- 
grösserungen des 
Herzens  ist  sehr 
schwer,  oft  un- 
möglich. 

Verlauf  und  Aus- 
gänge : 

Verlauf  der  acuten 
Formen. 


Herzdämpfung  in  eine  trapezoide  Figur  von  auffallender 
Bedeutung  sind.  Die  Abschwächung  der  Herztöne  und  das 
Fehlen  des  Spitzenstosses,  das  Verschwinden  des  Klappen- 
stosses  bleiben  weiterhin  für  die  Diagnose  besonders  wichtig. 

Schott  in  Nauheim  hat  bei  dem  diesjährigen  Congress 
für  innere  Medicin  in  Wiesbaden  in  recht  geschickter  Weise 
nachgewiesen,  dass  durch  heilgymnastische  Uebungen  bei 
durch  Herzvergrösserungen  bedingter  Zunahme  der  Herz- 
dämpfung Veränderungen  derselben  erzielt  werden  können, 
welche  bei  Vergrösserungen  der  Herzdämpfung  in  Folge 
von  pericardialen  Exsudaten  ausbleiben.  Nichtsdestoweniger 
wird  die  Thatsache  nicht  abzuleugnen  sein,  dass  die  Dia- 
gnose eines  pericardialen  Exsudates  und  namentlich  die 
differentielle  Diagnose  einzelner  Fälle  eines  solchen  Ergusses 
in  den  Herzbeutel  gegen  andere  Herzerkrankungen,  beson- 
ders gegen  chronische  Vergrösserungen  des  Herzens  selbst 
ohne  gleichzeitiges  Vorhandensein  von  Ergüssen  in  das 
Pericard  nicht  abzugrenzen  ist.  Hier  bleibt  die  differen- 
tielle Diagnose  trotz  genauester  Untersuchung  absolut  un- 
möglich. 

Der  Verlauf  der  Pericarditis  ist  in  einer  ganzen  Reihe 
von  Fällen  ein  rascher  und  glücklicher.  In  den  Fällen,  in 
welchen  bei  acuten  Krankheiten  die  Pericarditis  plötzlich 
auftritt,  sehen  wir  vielfach  in  wenigen  Tagen  eine  rasche 
Wendung  zum  Guten,  in  wenigen  Tagen  verschwindet  das 
Reibungsgeräusch  vollkommen,  die  Athemnoth,  die  Anfangs 
recht  heftig  war,  vermindert  sich,  ja  verschwindet  sogar  in 
ungefähr  8 Tagen,  das  Fieber  hört  auf,  die  Patienten  haben 
in  einer  Woche  ihr  vollkommenes  Wohlbefinden  wieder 
erreicht.  Häufig  aber  nimmt  die  Besserung  doch  nicht 
einen  so  raschen  Verlauf.  Wenn  auch  das  Fieber  sieb  in 
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kurzer  Zeit  auf  ein  Minimum  reducirt,  und  die  Reibungs- 
geräuscbe  nicht  mehr  wahrzunehmen  sind,  wenn  das  Ex- 
sudat dabei  nicht  mehr  nennenswerth  steigt,  so  treten 
doch  nicht  ganz  normale  Verhältnisse  ein.  Die  vorher 
normale  Herzdämpfung  bleibt  vom  Auftritt  der  Pericarditis 
an  doch  etwas  vergrössert,  und  man  muss  beim  Fehlen  der 
Reibungsgeräusche  ohne  Weiteres  den  Schluss  gestatten, 
dass  eine  gewisse  Exsudation  in  den  Herzbeutel  erfolgt  ist. 
Von  dieser  Ausschwitzung  wird  man,  je  länger  man  sie 
beobachtet,  desto  mehr  die  Ueberzeugung  gewinnen,  dass 
sie  eine  feste,  gallertartige  geworden  ist,  über  deren  Meta- 
morphose auch  uns  die  weiteren  Beobachtungen  bestimmtere 
Schlüsse  gestatten.  Hier  werden  wir  in  einer  ganzen  Reihe 
von  Fällen  sehen,  dass  keine  weiteren  Erkrankungen  ein- 
treten.  Gehen  solche  Menschen  späterhin  an  dieser  oder 
jener  Krankheit  zu  Grunde,  so  finden  wir  bei  Manchem 
derselben  einfache  Verwachsungen  der  Herzbeutelblätter 
miteinander,  ohne  dass  die  Menschen  selbst  besondere  spä- 
tere Störungen  von  Seiten  des  Herzens  erlitten  haben.  Bei 
anderen  sehen  wir  hingegen  Verwachsungen  der  äusseren 
Blätter  des  Pericardiums  mit  benachbarten  Theilen,  namentlich 
der  Pleura,  und  dadurch  bedingte  schwere  Störungen  des 
Myocardiums.  Grössere  Theile  des  letzteren  befinden  sich 
theilweise  im  Zustande  der  Atrophie,  theilweise  in  dem  der 
Degeneration.  Vielfach  haben  sich  schon  allmählich  grössere 
oder  geringere  Erweiterungen  der  Herzhöhlen  gebildet. 

Je  chronischer  die  Pericarditis  beginnt,  und  je  langsamer 
sie  verläuft,  desto  schwieriger  wird  ihre  Diagnose,  und  desto 
schlechter  auch  ihr  Verlauf;  namentlich  wenn  es  sich  um 
tuberculöse  und  ausnahmsweise  auch  um  carcinomatöse 
Pericarditiden  handelt,  wird  schon  die  Diagnose  schwierig 


Metamorphose 
der  Exsudate. 


Verlauf  der  chro- 
nischen Formen. 
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Pericardialc  Ver- 
wachsungen. 


sein,  aber  auch  der  Verlauf  und  die  Ausgänge  werden  einer 
recht  schweren  Beurtheilung  unterliegen.  Meist  besteht  eine 
derartige  Erkrankung  monatelang,  und  erst  in  diesem  langen 
Verlaufe  wird  die  Diagnose  klar.  Am  ungünstigsten  unter 
diesen  langsam  verlaufenden  Fällen  müssen  vielleicht  die- 
jenigen betrachtet  werden,  bei  denen  nicht  nur  Verlöthung 
der  Blätter  des  Pericards  selbst,  sondern  auch  Verwach- 
sungen des  Pericards  mit  benachbarten  Theilen,  namentlich 
der  Pleura,  eingetreten  sind. 

Es  gab  eine  lange  Zeit,  wo  man  die  Concretion  der 
Pericardialblätter  unter  einander  für  eine  äusserst  gefähr- 
liche und  sehr  charakteristische  Kraukheitserscheinung  ansah. 
Von  den  verschiedensten  Seiten  bemühte  man  sich,  bestimmte 
Symptomencomplexe  für  die  Diagnose  dieser  Krankheits- 
erscheinung hinzustellen.  Und  auch  jetzt  ist  man  theil- 
weise  noch  nicht  überzeugt,  dass  die  einfache  Verwachsung 
der  Herzbeutelblätter  mit  einander  weder  schwere  Krank- 
heitssymptome hervorbringt  noch  einen  bestimmten  Sym- 
ptomencomplex  aufweist. 

Bindegewebige  Verwachsungen  zwischen  beiden  Herz- 
beutelblättern bleiben  nach  vorausgegangener  Pericarditis 
überaus  häufig  zurück.  Ihre  Aetiologie  fällt  mit  derjenigen 
der  Herzbeutelentzündung  ganz  und  gar  zusammen.  Freilich 
trifft  man  sie  nicht  selten  bei  Sectionen  solcher  Personen 
an,  welche  während  des  Lebens  niemals  Zeichen  von  Peri- 
carditis dargeboten  haben.  Daraus  muss  man  schliessen, 
dass  auch  ausgedehnte  Entzündungen  des  Herzbeutels  zu- 
weilen latent  verlaufen.  Sero-fibrinöse  Pericarditis  erscheint 
am  meisten  geeignet,  um  zu  pericardialen  Verwachsungen 
zu  führen,  auch  bilden  sich  dieselben  erfahrungsgemäss  gern 
dann  aus,  wenn  die  Entzündung  von  vornherein  schleichend 
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Partielle 

Synechien. 


und  chronisch  verläuft,  und  während  ihres  Bestehens  die 
Herzaction  für  längere  Zeit  auffallend  geschwächt  war. 

Die  Entwicklung  kann  sehr  schnell  vor  sich  gehen,  wie 
wir  dies  in  schon  vorher  erörterten  Fällen  beschrieben  haben. 

Je  nach  der  Ausdehnung  der  Verwachsungen  unterscheidet 
man  partielle  und  totale  Synechien. 

Partielle  Synechien  finden  sich  am  häufigsten  nahe  der 
grossen  Herzgefässe.  Sie  stellen  bald  zarte,  dünne,  gefäss- 
arme  Fäden  oder  Stränge,  bald  ausgedehnte,  straffe,  binde- 
gewebige Membranen  dar.  Dass  dieselben  sich  einer  ex- 
acten  Diagnose  im  Ganzen  entziehen,  ist  schon  seit  Jahr- 
zehnten als  sicher  bekannt.  Dagegen  glaubte  man  lange 
Zeit  im  Stande  zu  sein,  totale  Synechien,  sogenannte  Con-  Totale  Synechien, 
cretionen  des  Pericardiums,  mit  Sicherheit  feststellen  zu 
können.  Das  eine  Mal  hielt  man  dieses,  das  andere  Mal 
irgend  ein  anderes  Symptom  für  ein  absolutes  Zeichen 
eines  Bestehens  von  totaler  Verwachsung  der  Herzbeutel- 
blätter. Systolische  Einwärtsbewegung  des  Herzmuskels  an 
der  Spitze  beweist  absolut  nichts;  bei  genauer  Untersuchung 
überzeugt  man  sich,  dass  alle  hierauf  gerichteten  Beob- 
achtungen nichts  feststellen.  Adhäsionen,  welche  eine  Ver- 
schiebung der  Herzbasis  nicht  verhindern,  sind  zur  Erzeu- 
gung beweiskräftiger  Symptome  nicht  geeignet.  Denn  es 
kommt  vor,  dass  sehr  ausgedehnte  Synechien  keine  Sym- 
ptome machen,  während  in  anderen  Fällen  unbedeutende 
Verwachsungen  ausgedehnte,  systolische  Einziehungen  in  der 
Gegend  des  Spitzenstosses  bedingen.  Friedreich  war  es 
besonders,  welcher  auf  den  diastolischen  Collaps  der  Hals- 
venen als  auf  ein  charakteristisches  Zeichen  der  Ver- 
wachsung der  Pericardialblätter  — allein  mit  Unrecht  — 
hinwies.  Man  sollte  beobachten,  dass  sich  während  der 
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Pulsus  paradoxus. 


Systole  die  Halsvenen  strotzend  fällen  und  mit  dem  Ein- 
tritt der  Diastole  plötzlich  zusammenfallen.  Genaue  Unter- 
suchungen haben  ergeben,  dass  diese  Erscheinung  nichts 
besonderes  beweist,  ebensowenig  wie  die  Wahrnehmung 
von  Sibson,  der  in  vier  Fällen  Leberpulsation  beobachtet 
haben  will.  Allmählich  sind  die  Untersuchungen,  welche 
die  Annahme  von  Verwachsungen  der  Herzbeutelblätter 
unter  einander  sicher  stellen  wollten,  immer  mehr  und  mehr 
hinfällig  geworden;  schliesslich  hat  man  sich  in  der  An- 
schauung geeinigt,  dass  Verwachsungen  nur  dann  mit 
Sicherheit  anzunehmen  sind,  wenn  die  systolischen  Ein- 
ziehungen sich  nicht  allein  auf  die  Gegend  des  Spitzen- 
stosses  beschränken,  sondern  einen  grösseren  Theil  der 
Brustwand  und  den  unteren  Theil  des  Sternum  betreifen, 
und  wenn  zugleich  diastolischer  Collaps  der  Halsvenen 
besteht. 

Die  wichtigsten  Erscheinungen,  die  in  Folge  von  Peri- 
carditis  auftreten  und  zu  allmählich  steigenden,  beängstigen- 
den Symptomen  führen  können,  sind  die  zuerst  von  Grie- 
singer beschriebenen  und  von  Kussmaul  gedeuteten  Zeichen 
des  Pulsus  paradoxus,  d.  h.  des  Pulses,  der  bei  tiefer  In- 
spiration bis  auf  ein  Minimum  verschwindet,  um  allmählich 
bei  eintretender  Exspiration  ganz  normal  wieder  hervorzu- 
treten. Traube  bewies  zuerst,  dass  der  Pulsus  paradoxus 
nicht  durch  eine  Mediastinitis  und  Pericarditis  bedingt  zu 
sein  braucht,  sondern  dass  das  Symptom  Folge  einer  Peri- 
carditis sei,  bei  welcher  es  zu  Verlöthung  des  Pericardiums 
mit  der  Pleura  oder  anderen  benachbarten  Organen  ge- 
kommen sei.  Bei  tiefen  Inspirationen  würde  dabei  das  Peri- 
card nach  aussen  gezerrt,  in  Folge  dessen  würden  stärkere 
Contractionen  des  Herzens  selbst  unmöglich  und,  das  Herz 
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erst  ira  Stande  sein,  wieder  starke  Contractionen  zu  leisten, 
wenn  die  Zerrung  des  Pericards  mehr  weniger  aufgehört 
hätte.  Diese  sich  in  der  beschriebenen  Weise  anscheinend 
mit  nur  kleinen  Symptomen  kennzeichnenden  Verwachsungen 
des  Herzbeutels  mit  den  Nachbarorganen  charakterisiren 
sich  dadurch,  dass  eine  Erkrankung  des  Herzmuskels  selbst 
bald  sich  dazugesellt,  die  sich  das  eine  Mal  mehr  in  Atro- 
phie der  Muskelsubstanz,  das  andere  Mal  in  Ernährungs- . 
Störungen,  namentlich  der  mehr  peripher  gelegenen  Theile, 
ausspricht.  In  bald  kürzerer,  bald  längerer  Zeit  machen 
sich  perkutorisch  leicht  nachweisbare  Vergrösserungen  des 
Herzens  bemerkbar.  Die  Leistungsfähigkeit  ist  merklich 
gestört,  der  Puls  wird  rascher  uud  rascher,  die  Spannung 
in  den  Arterien  nimmt  stetig  ab;  es  treten  Neigungen  zu 
Ohnmachtsanfällen,  überhaupt  die  Erscheinungen  der  Herz- 
schwäche ein  und  paaren  sich  mit  immer  heftiger  und 
heftiger  werdender  Dyspnoe. 

Gerade  hier  macht  sich  eine  Athemnoth  bemerkbar,  wie 
ich  sie  bei  keinem  anderen  Herzleiden  in  ähnlicher,  er- 
schreckender Weise  beobachtet  habe.  Wenn  man  je  die 
Ansicht  eines  Arztes  als  eine  fluchwürdige  zu  bezeichnen 
Gelegenheit  hat,  so  ist  es  die  Annahme,  dass  die  Pericar- 
ditis  keiner  Behandlung  bedarf  und  von  selbst  heilt.  Denn 
ist  es  zu  derartigen  Verwachsungen  des  Herzbeutels  mit  den 
benachbarten  Organen  gekommen,  dann  hat  der  Kranke  so 
zu  leiden,  dass  es  einer  jeden  Beschreibung  spottet. 

Während  eine  Reihe  von  Fällen,  wie  wir  schon  erwähnt 
haben,  sich  rasch  zum  Guten  wendet,  so  kommt  in  einer 
anderen  Reihe  von  Fällen  der  Ernst  der  Krankheit  oft  erst 
nach  Monaten,  ja  selbst  nach  Jahren  zum  Vorschein.  Die 
Verklebungen  bleiben  vielfach,  wo  sie  nur  auf  den  Herz- 
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beutel  selbst  beschränkt  sind,  symptomenlos,  und  nur  die 
Autopsie  vermag  uns  darüber  Rechenschaft  zu  geben,  dass 
hier  eine  Pericarditis  nicht  gerade  günstig  verlaufen  ist. 
Wenn  aber  das  Pericard  mit  der  Pleura  resp.  dem  vordem 
oder  hintern  Mediastinalraum  Verwachsungen  eingegangen 
ist,  dann  werden  allmählich  immer  stärkere  Zeichen  von 
Herzerkrankung  sich  herausstellen , dann  kommt  es  zu  den 
eben  geschilderten  Erweiterungen  der  Herzhöhlen  und  immer 
ernsteren  Störungen  in  den  Leistungen  des  Herzmuskels. 
Grosse  Ergüsse,  sei  es  einfach  fibrino- serösen  Charakters, 
sei  es,  dass  dieselben  eitriger,  jauchiger,  tuberculöser,  kreb- 
siger  Natur  sind,  können  ziemlich  bald  schwere  Athemnoth 
erzeugen  und  sowohl  dem  Arzt,  wie  dem  Laien  selbst  den 
Eindruck  machen,  dass  die  Tage  des  Kranken  gezählt  seien. 
Aber  die  Erfahrung  lehrt,  dass  bei  der  acuten  Entwicklung 
eines  solchen  Krankheitsprocesses  eigentlich  niemals  der 
Tod  eintritt,  und  dass  die  Krankheit  sich  fast  immer  in  ein 
chronisches  Stadium  wendet,  ehe  der  Exitus  letalis  zu  be- 
sorgen ist. 

Wiederholt  bin  ich  in  der  Lage  gewesen,  in  Frage  zu 
ziehen,  ob  ein  operativer  Eingriff  — Punction  oder  Incision 
— in  das  Pericard  angezeigt  wäre,  niemals  habe  ich  eine 
bestimmte  Indication  zu  einem  derartigen  operativen  Ein- 
griff stellen  können.  Immer  ist  der  Process  erst  allmählich 
chronisch  geworden,  ehe  eine  Todesgefahr  eintrat. 

Die  Prognose  Die  Prognose  hängt  bei  der  Pericarditis  von  zwei  Um- 

hiingt  ab  von  <icr  tä  den  ab  erstens  von  der  Natur  des  Grundleidens,  zwei- 
leiden»  und  Aus-  tens  von  der  Ausbreitung  des  entzündlichen  Processes.  In 
,imt"IIdcc;  P""  erster  Beziehung  gewährt  diejenige  Pericarditis  eine  relativ 
günstige  Prognose,  welche  sich  im  Verlauf  von  acutem  Ge- 
lenkrheumatismus entwickelt,  während  begreiflicher  Weise 
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die  Vorhersage  ganz  ungünstig  dann  ist,  wenn  Krebs  oder 
Tuberculose  im  Spiele  sind.  Aber  auch  bei  pyämischen 
und  septischen  Processen,  bei  Skorbut  ist  die  Prognose 
ziemlich  ungünstig.  Pericarditis  als  solche  wird  nur  selten 
in  kurzer  Zeit  tödten,  man  hat  dies  manchmal  bei  skor- 
butiscber  Pericarditis  gesehen,  bei  welcher  der  grosse  Blut- 
verlust nicht  zu  unterschätzen  ist.  Auch  in  anderen  Fällen 
kann  ein  umfangreiches  Exsudat  die  Blutbewegung  so  hem- 
men, dass  rasch  der  Tod  in  Folge  von  excessiver  Stauung  im 
Venensystem  eintritt.  Auch  bieten  die  chronischen  Peri- 
carditiden  eine  ungünstigere  Prognose,  als  die  acuten  For- 
men, weil  die  Gefahr  von  Degeneration  und  Leistungs- 
unfähigkeit des  Herzens  sehr  gross  ist,  und  die  Aussicht 
auf  Resorption  des  Exsudates  mit  der  längeren  Dauer  der 
Krankheit  immer  geringer  wird. 

Alter,  Geschlecht  und  Constitution  sind  auf  die  Pro- 
gnose nicht  ohne  Einfluss.  Am  tödtlichsten  ist  die  Krank- 
heit im  ersten  Lebensjahre  (Gendrin)  und  im  Greisenalter. 
Auch  scheint  sie  beim  weiblichen  Geschlecht  ungünstiger 
zu  verlaufen. 

Dass  sie  bei  schwächlichen  und  entkräfteten  Individuen 
häufig  einen  ungünstigeren  Verlauf  nimmt  als  bei  starken 
und  vollsaftigen,  muss  natürlich  erscheinen. 

Bei  jeder  acuten  Pericarditis  muss  unsere  Therapie 
rasch  und  energisch  eingreifen.  Unsere  erste  Indication,  die 
wir  stets  zu  erfüllen  versuchen  müssen,  ist  die,  die  Bildung 
von  Exsudaten  zu  verhindern,  resp.  gesetzte  Exsudate  so 
rasch  wie  möglich  zu  beseitigen  und  zu  verhüten,  dass  eine 
Verlöthung  der  Herzbeutelblätter  unter  einander  und  mit  den 
benachbarten  Organen  zu  Stande  kommt.  Einer  meiner 
klinischen  Lehrer  pflegte  immer  hervorzuheben,  dass  die 


Einfluss  des 
Alters,  Ge- 
schlechts, der 
Constitution  auf 
die  Prognose. 


Therapie. 
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Pericarditis  eine  Krankheit  wäre,  welche  keiner  Therapie 
bedürfe,  weil  sie  von  selbst  heile.  Kaum  jemals  habe  ich 
so  energisch  gegen  einen  anderen  Satz  ankämpfen  müssen, 
als  gegen  diesen.  Wie  schon  früher  bemerkt,  führen  die 
Verwachsungen  des  Herzbeutels  mit  den  anderen  Organen 
zu  den  furchtbarsten,  dyspnoischen  Beschwerden,  und  nur 
durch  schnell  eingreifende  Therapie  wird  man  die  Entwick- 
lung der  pericardialen  Exsudate  bekämpfen,  eventuell  ihre 
rasche  Rückbildung  begünstigen  können.  Sobald  wir  die  ersten 
Zeichen  einer  Pericarditis  in  acuten  Fällen  wahrnehmen, 
sind  zuerst  locale  Blutentziehungen  angezeigt,  während  man 
allgemeine  Blutentziehungen  wohl  jetzt  kaum  noch  in  Ge- 
brauch ziehen  wird.  Am  häufigsten  setzen  wir  sechs  bis 
acht  Blutegel  in  die  Gegend  der  Herzspitze  oder  zwischen 
diese  und  den  linken  Sternalrand  in  der  Höhe  des  4.  oder 
5.  Rippenknorpels.  Hat  man  Mangel  an  Blutegeln  oder 
stösst  man  auf  Schwierigkeiten,  dieselben  zu  appliciren,  so 
kann  man  auch  von  Schröpf  köpfen  Gebrauch  machen,  von 
denen  man  im  Centrum  der  Herzgegend  einige  (4  —6)  blutig 
sein  lässt,  während  man  in  der  Peripherie  noch  4—6 
trockene  applicirt.  Man  legt  den  Patienten  ruhig  ins 
Bett,  wenn  noth wendig,  in  erhöhter  Rückenlage  in  einem 
gut  ventilirten  Zimmer  von  13 — 15°  R Wärme  und  regulirt 
eine  dauernde  Tag-  und  Nachtwache.  Wenn  der  Gelenk- 
rheumatismus noch  in  den  ersten  8 Tagen  des  Entstehens 
ist,  an  den  sich  die  Pericarditis  angeschlossen  hat,  daun 
wird  man  am  besten  innerliche  Mittel  in  Gebrauch  ziehen, 
die  sich  als  specifisch  wirksam  gegen  Gelenkrheumatismus 
bewährt  haben.  Hierhin  gehört  vor  allen  Dingen  das  sali- 
cylsaure  Natron  und  zwar 
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Rp.  Natr.  salicyl.  8,0 
Aq.  destill.  120,0 
Sol.  succ.  liq.  10,0 
MDS.  2 stündl.  1 Esslöffel 

oder  Antipyrin,  3 stündl.  lg.,  am  besten  in  Pulverform  in 
Oblaten.  Mit  dem  Rückgänge  der  rheumatischen  Erschei- 
nungen verschwindet  auch  meist  in  ganz  kurzer  Zeit  die 
Pericarditis.  Ist  die  erste  Woche  des  Gelenkrheumatismus 
ahgelaufen,  und  tritt  erst  dann  die  Pericarditis  auf,  dann 
wird  der  Erfolg  dieser  Mittel  immer  zweifelhafter,  und  der 
Arzt  immer  mehr  gedrängt,  namentlich  wenn  sie  nach  mehr- 
tägigem Gebrauch  sich  erfolglos  erwiesen  haben,  sich  nach 
anderen  Mitteln  umzusehen.  Hier  geniesst  mit  Recht  ein 
anerkanntes,  altes  Renommee  die  Digitalis,  welche  ich  daun 
meist  in  Dosen  von  0,03  bis  0,06  2 stdl.  ein  Pulver  anzu- 
wenden pflege.  Bei  günstiger  Wirkung  wird  die  anfangs 
sehr  gesteigerte  Pulsfrequenz  bald  erheblich  herabgesetzt, 
und  die  Diurese  unter  rascher  Verminderung  der  Krank- 
heitserscheinungen bedeutend  vermehrt.  Mit  der  Digitalis 
pflege  ich  in  der  Regel  die  Darreichung  von  Calomel  zu 
verbinden,  meist  auch  in  Dosen  von  0,03  bis  0,06  2 stdl. 
ein  Pulver  bis  zur  beginnenden  Salivation.  Die  Quecksilber- 
präparate waren  in  früheren  Zeiten  bei  der  Therapie  der 
Pericarditis  wie  bei  der  aller  anderen  serösen  Häute  allge- 
mein anerkannt  und  beliebt.  Jetzt  hat  man  vielfach  von 
ihrer  Anwendung  Abstand  genommen,  wie  ich  nach  meinen 
Erfahrungen  glaube,  mit  Unrecht. 

Ich  will  hier  nicht  weitläufig  werden,  indem  ich  noch 
einmal  für  die  Anwendung  der  Quecksilberpräparate  bei 
allen  Entzündungen  der  serösen  Häute  und  besonders  des 
Pericardiums  eine  Lanze  einlege,  aber  die  Thatsache  will 
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ich  nur  anerkennen,  dass  ich  bei  der  Pericarditis  die  zwei- 
stündliche Anwendung  der  genannten  Dosen  von  Calomel 
und  Digitalis  von  äusserst  günstigem  Erfolge  begleitet  ge- 
sehen habe.  Auch  ältere  pericardiale  Exsudate,  deren  Ent- 
stehung sich  nicht  auf  acuten  Gelenkrheumatismus  zurück- 
führen liess,  gingen  hierbei  rasch  zurück. 

Je  frischer  die  Pericarditis  ist,  desto  mehr  wird  es 
sich  empfehlen,  eine  Eisblase  auf  die  Herzgegend  zu 
legen.  Dieselbe  muss  klein  und  mit  kleinen  Eisstücken 
gefüllt  sein,  damit  sie  den  Patienten  durch  ihren  Druck 
nicht  belästigt.  Dabei  lege  man  sie  nicht  direct  auf  die 
Herzgegend,  sondern  indirect,  indem  man  ein  mehr  we- 
niger starkes  Leinwandstück  zwischen  sie  und  die  Thorax- 
wand applicirt.  Dadurch  vermindert  man  die  Intensität  der 
Abkühlung  und  eine  stärkere  Durchfeuchtung  der  ganzen 
Herzgegend,  welche  für  viele  derartige  Kranke  sehr  störend 
ist.  Man  lasse  den  Eisbeutel  möglichst  leicht  über  der 
Herzgegend  suspendirt,  dann  wird  die  Wirkung  für  den 
Kranken  die  angenehmste  sein. 

Haben  wir  kein  Eis  zur  Verfügung,  dann  rathe  ich  ab 
von  jedem  kalten  Umschlag.  Denn  wenn  wir  denselben 
anwenden,  so  ist  es  selbst  bei  der  grössten  Sorgfalt  kaum 
zu  vermeiden,  dass  der  Kranke  überhaupt  am  Körper  stark 
durchnässt  wird.  Ausserdem  machen  wir,  da  die  Umschläge 
meist  rasch  warm  werden,  unbeabsichtigt  warme  statt  kalter 
Umschläge.  In  neuerer  Zeit  sind  überhaupt  bei  vielen  ver- 
schiedenen Erkrankungen  des  Herzens  warme  Umschläge 
an  Stelle  von  kalten,  namentlich  die  Anwendung  einer  mit 
warmem  Wasser  gefüllten  Gummiblase  empfohlen  worden. 
Ich  habe  von  dieser  therapeutischen  Anwendung  niemals 
Vortheile  gesehen.  Man  bat  ferner  vielfach  sowohl  bei 
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frischen  wie  bei  chronischen  Fällen  Ableitung  auf  die  Haut 
empfohlen.  Mit  der  Application  von  Vesicatoren  ist  man 
immer  vorsichtiger  geworden.  Grosse  Blasen,  welche  die- 
selben ziehen,  machen  dem  Kranken  für  längere  Zeit 
schwere  Unannehmlichkeiten,  und  ich  habe  daher  auch  bei 
anderen  Krankheiten  bereits  vor  vielen  Jahren  empfohlen, 
die  Vesicantien  nur  ungefähr  2 Stunden  lang  liegen  zu  lassen 
und  dann  die  Stelle  der  Haut,  wo  sie  gelegen  haben,  sorg- 
fältig zu  reinigen.  Dann  macht  man  Ableitungen  auf  die 
äussere  Haut,  ohne  dass  Blasenbildung  und  die  damit  ver- 
bundenen Unannehmlichkeiten  hervorgerufen  werden. 

Namentlich  bei  chronischer  Pericarditis,  wo  öfters  dieses 
oder  jenes  momentane  Erleichterungsmittel  indicirt  ist,  spielen 
Senfteige  eine  wesentliche  Rolle.  Hier  würde  ich  immer 
den  alten  Senfteigen  der  Hauspraxis  das  Wort  reden.  Denn 
Senfpapiere,  welche  die  letzte  und  die  vorletzte  Pharmakopoe 
vorschreiben,  halte  ich  für  wenig  zweckmässig;  der  Schmerz 
für  den  Kranken  tritt  oft  sehr  früh  ein,  lange  bevor  eine 
Röthung  der  Haut  und  wirklich  eine  Ableitung  für  den 
Patienten  zu  Stande  gekommen  ist. 

Bei  der  Behandlung  eines  Pericarditikers  muss  man, 
je  langsamer  die  Krankheit  verläuft,  desto  mehr  auf  eine 
Anregung  verschiedener  anderer  Körperfunctionen  achten. 
Man  muss  dafür  sorgen,  dass  der  Patient  täglich  Stuhlgang 
hat,  und  wenn  das  an  dem  einen  oder  anderen  Tage  nicht 
geschehen  ist,  ihm  Abends  noch  ein  Klysma  geben.  Da- 
durch wird  er  sich  für  die  Nacht  wesentlich  erleichtert 
fühlen  und  besser  schlafen.  Je  einfacher  das  Klysma, 
desto  besser,  doch  muss  man  es  dem  Erfindungssinn  des 
einzelnen  Arztes  überlassen,  bei  schwierigen  Reactioneu 
der  Kranken  auf  derartige  Klystiere  diese  oder  jene  Ab- 


Die  ableitende 
Wirkung  durch 
Drastica. 
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Die  ableitende 
Wirkung  durch 
Diuretica. 


weichung  von  den  gewöhnlichen  Verhältnissen  zu  bestimmen. 
Namentlich  empfiehlt  es  sich  hier,  immer  wieder  von  Neuem 
anzurathen,  Klystiere  von  Milch  und  Honig  zu  reichen. 
Manchmal  wird  es  auch  ganz  zweckmässig  sein,  mehrere 
Tage  hindurch  reichlichere  Abführungen  statthaben  zu 
lassen,  vielleicht  am  besten  durch  Darreichung  von  Inf. 
Sennae  compos.  Man  giebt  Morgens  früh  vier  bis  fünf  Ess- 
lötfel auf  einmal,  und  wenn  in  vier  bis  fünf  Stunden  keine 
Wirkung  eingetreten  ist,  stündlich  weiter  einen  Esslöffel, 
bis  dann  der  Kranke  vier  bis  sechs  wässrige  Stühle  hat, 
und  wiederholt  diese  Methode  noch  am  folgenden  und  nächst- 
folgenden Tage.  Dann  wird  in  der  Regel  eine  beträchtliche 
Verminderung  des  pericardialen  Exsudates  eingetreten  sein. 
Dass  man  eine  derartige  Methode  natürlich  nur  bei  ziemlich 
kräftigen  Menschen  anwendet,  ist  wohl  selbstverständlich. 

Viel  weniger  eingreifend  ist  eine  andere  ableitende 

* 

Methode,  die  diuretische.  Wenn  ich  nicht  schon  die  gün- 
stige Wirkung  der  Digitalis  bei  der  Pericarditis  zum  Theil 
darauf  schiebe,  dass  namentlich  durch  die  erhöhte  Spannung 
im  Aortensystem  eine  günstige,  diuretische  Wirkung  eintritt, 
so  kann  man  auch  von  der  läugeren  Anwendung  des  Kal. 
acetic. 

Rp.  Kal.  acetic.  4,0 
Aq.  destill.  120,0 
Sacch.  alb.  10,0 
MDS.  2stündl.  1 Esslöffel. 

recht  gute  Erfolge  sehen.  Dieses  Mittel  empfiehlt  sich  mehr 
wie  die  Anwendung  des  gewöhnlichen  diuretischen  Thees, 
selbst  wie  die  Präparate  der  Scilla.  Sowohl  die  diuretischen 
Thees  wie  die  Scilla  verderben  sehr  rasch  den  Appetit 
und  bringen  den  Kräftezustand  der  Kranken  zu  sehr  herunter. 
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Neben  den  diuretischen  Thees  müssen  die  diuretisch 
wirkenden  Brunnen  noch  mit  wenig  Worten  besprochen 
werden.  In  verzweifelten  Fällen,  wo  man  überhaupt  kein 
Mittel  unversucht  lassen  soll,  werden  wir  auch  von  diesen 
Heilmitteln  Gebrauch  machen  müssen.  Hier  stehen  in  erster 
Linie  die  Quellen  von  Wildungen,  Bilin  u.  a. 

Wenn  die  Herzbeutelentzündung  einen  längeren  Verlauf  Die  Emüimings- 
nimmt,  dann  macht  sich  oft  ein  allgemeiner  Schwäche-  ^^PeLar"- 
zustand  bemerkbar.  Unter  diesen  Umständen  wird  es  zu-  ditis- 
nächst  angezeigt  sein,  sorgfältig  für  die  Ernährung  zu 
sorgen,  dem  Patienten  ausgesuchte  Nahrungsmittel,  die  leicht 
verdaulich  sind  und  ein  geringes  Volumen  einnehmen,  zu 
verabfolgen.  In  Bezug  auf  diese  Dinge  habe  ich  meine 
Ansicht  schon  früher  ausgesprochen,  nur  verdient  hier  noch 
hervorgehoben  zu  werden,  dass  gutes  Bier  in  geringen 
Mengen  für  derartige  Kranke  recht  vortheilhaft  ist.  Die 
medicamentösen  Excitantien  für  das  Herz  sind  auch  schon 
erwähnt. 

Wenn  trotz  aller  angewendeten  Mittel  das  pericardiale  Zur  Frage  der 

tt,  j , . ..  . • ti  m operativen  Be- 

Exsudat  immer  grosser  wird,  wenn  eine  Reihe  von  secun-  handl  der 
dären  Erkrankungen  immer  stärker  hervortritt,  wenn  die  Pericarditis. 
Dyspnoe  immer  quälender  wird,  dann  glaubt  man  schliess- 
lich den  Augenblick  gekommen,  wo  man  operativ  einschreiten 
soll.  In  einzelnen  Fällen  liegt  die  Vermuthung  nahe,  dass 
bei  vorhandenem,  hohen  Fieber  eitrige  oder  jauchige  Ex- 
sudate bestehen,  und  durch  eine  operative  Entleerung  des 
Exsudates  dem  Patienten  dauernd  Hilfe  gewährt  werden 
könnte.  Ich  bin  in  Bezug  auf  diese  Frage  lange  Zeit  sehr 
zweifelhafter  Ansicht  gewesen  und  habe  wiederholt  bei  grossen 
Exsudaten  sowie  bei  kleineren  Exsudaten  mit  hohem  Fieber 
den  Gedanken  an  eine  operative  Behandlung  gehabt.  Zwei- 

Fraentzel,  Entzündungen  d.  Endocardiums  u.  d.  Pericardiums. 
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mal  ist  dieselbe  auf  meiner  Abtheilung  ohne  mein  Zuthun 
erfolgt.  Das  eine  Mal  handelte  es  sich  um  einen  äusserst 
complicirten  Fall  von  Pleuritis  zu  der  Zeit,  wo  ich  meine 
ersten  Versuche  über  Punction  des  Pleurasackes  mit  Aspi- 
ration mittelst  capillarer  Troikarts  machte.  Im  Falle  der 
Indicatio  vitalis  hatte  ich  die  Punction  meinem  damaligen 
Assistenten  während  eines  Tages  aufgetragen,  wo  ich  fern 
von  der  Abtheilung  sein  musste.  Die  Indication  trat  ein. 
Mit  den  neuen  Troikarts  wurde  nichts  aspirirt,  man  nahm 
einen  Flourens’schen  Troikart,  entleerte  gegen  100  cm.  einer 
dünnen,  eitrigen  Flüssigkeit  und  wandte  die  augenblickliche 
Lebensgefahr  ab.  Der  Patient  starb  vier  Tage  später. 
Bei  der  Section  ergab  sich,  dass  man  den  mit  dem  eitrigen 
Exsudat  gefüllten  Herzbeutel  punktirt  und  denselben  entleert 
hatte,  ohne  das  Herz  selbst  zu  verletzen. 

Im  2.  Falle  wurde  auch  in  meiner  Abwesenheit  von 
einem  andern  meiner  Assistenten  kurze  Zeit  nach  dem 
ersten  Ereigniss  der  Herzbeutel  punktirt,  indem  bei  einem 
linksseitigen  fibrino-serösen  Exsudate,  zu  dem  sich  ein  eben 
solches  pericardiales  gesellt  hatte,  dadurch  der  Herzbeutel 
punktirt  wurde,  dass  man  zu  oberflächlich  den  Troikart 
einstiess  und  dadurch  nicht  in  den  Pleurasack,  sondern  in 
den  Herzbeutel  kam.  Hier  erfolgte  auch  kein  irgendwie  stö- 
rendes Ereigniss  durch  die  directe  Punction  des  Herzbeutels. 
Sehr  bald  stellte  sich  der  ganze  Process  als  tuberculös  heraus, 
der  Kranke  ging  zu  Grunde.  Bei  der  Autopsie  sahen  wir,  dass 
der  Herzbeutel  punktirt,  das  Herz  aber  nicht  verletzt  war. 

Trotzdem  lehrten  uns  diese  beiden  Autopsien,  dass 
die  Vornahme  einer  Punction  des  Herzbeutels  durchaus 
nicht  zu  empfehlen  sei.  Man  kann  sich  durch  Nichts  eine 
Vorstellung  machen,  wie  dick  die  Exsudatschichten  im 
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Herzbeutel  im  einzelnen  Falle  sein,  und  wie  leicht  Ver- 
letzungen des  Herzmuskels  Vorkommen  können.  Was  die 
Folge  einer  Punction  des  Herzmuskels  sein  kann,  entzieht  sich 
im  einzelnen  Falle  der  Vorhersage  Aber  ich  gewann  für  mich 
die  Ueberzeugung,  dass  ich  einen  Herzmuskel  nicht  an- 
stechen möchte.  Während  nun  in  den  meisten  Lehrbüchern 
neuerer  Zeit  der  Punction  des  Herzbeutels  das  Wort  geredet 
wird,  war  für  mich  diese  Frage  nach  meinen  beiden  Er- 
fahrungen im  negativen  Sinne  entschieden. 

Dagegen  neigte  ich  schon,  ehe  Rose  sich  dafür  aus- 
gesprochen hatte,  dahin,  dass  man  bei  sehr  grossen  peri- 
cardialen  Exsudaten  eventuell  die  Incision  des  Herzbeutels 
vornehmen  könnte.  Man  müsste  dann  ziemlich  nahe  am 
linken  Sternalrand  im  4.  Intercostalraum  incidiren  und 
schichtweise  in  die  Tiefe  gehn.  Sobald  man  das  Peri- 
cardium  zu  Gesicht  bekommt,  präparire  man  dasselbe  ganz 
frei,  hebe  dann  das  äussere  Blatt  desselben  mit  der  Pincette 
hoch,  und  mache  eine  Incision,  die  man  eventuell  nach  oben 
und  ausserdem  unten  links  und  rechts  vergrössert,  während 
man  langsam  den  Inhalt  des  Herzbeutels  nach  aussen  sich 
entleeren  lässt.  Wir  finden  in  der  Literatur  sowohl  von  Rose 
wie  auch  von  Anderen,  z.  B.  von  Rosenstein  in  Leiden, 
Fälle  beschrieben,  bei  welchen  die  Incision  des  Herzbeutels 
wegen  gewaltiger  Exsudation  in  denselben,  die  das  eine  Mal 
eitriger,  das  andere  Mal  seröser  Natur  war,  ausgeübt  und 
von  gutem  Erfolge  begleitet  war.  Trotzdem  möchte  ich 
auch  dieses  operative  Vorgehen  nach  meinen  Erfahrungen 
für  nicht  nothwendig  halten.  An  einem  pericardialen  Ex- 
sudat stirbt  kein  Mensch.  Ich  habe  einen  jungen  Patienten 
von  18  Jahren  in  der  Charite  behandelt,  bei  welchem  der 
Herzbeutelerguss  nach  rechts  fast  bis  zur  Mamillarlinie, 
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nach  links  bis  gegen  die  Linea  axillaris  anterior  reichte,  und 
bei  dem  die  Dyspnoe  eine  ganz  gewaltige  war.  Bei  dem- 
selben beobachtete  man  Tage  lang  einen  ausgesprochenen 
Pulsus  alternans1).  Derselbe  musste,  da  er  ja  nur  eine 
Abart  des  Pulsus  bigeminus  ist,  so  erklärt  werden,  dass 
das  Herz  dem  spinalen  Theil  seines  Hemmungsnervensystems 
durch  die  gewaltige  Zerrung  entzogen  gewesen  war,  welche 
die  betreffenden  Nervenfasern  bei  ihrem  Durchtritt  durch 
den  mit  dem  Exsudat  erfüllten  Herzbeutel  erfuhren,  wäh- 
rend der  cardiale  Theil  dieses  Hemmungsnervensystems 
durch  Kohlensäureanhäufung  im  Blute  in  seinem  Erregungs- 
zustand gesteigert  war.  Tage  lang  war  ich  zur  Vornahme 
der  Operation  bereit,  aber  das  Allgemeinbefinden  des  Pa- 
tienten war  immer  noch  ein  so  gutes,  dass  ich  mich  zur 
Operation  nicht  entscbliessen  konnte.  Als  nach  viertägiger 
Dauer  des  schweren  Symptomencomplexes  das  Fieber  sank, 
die  Dyspnoe  unter  Verkleinerung  des  pericardialen  Exsudates 
stetig  abnahm,  während  der  Pulsus  alternans  verschwand, 
war  natürlich  jede  Indication  zur  Vornahme  einer  Operation 
verschwunden.  Der  Kranke  verliess,  wenigstens  scheinbar 
geheilt,  unsere  Anstalt.  Seitdem  ich  eine  derartige  ernste 
Erkrankung  zu  einem  so  günstigen  Verlaufe  habe  kommen 
sehen,  stehe  ich  auf  dem  Standpunkte,  dass  bei  peri- 
cardialen Exsudaten  eine  Operation  nicht  indicirt  ist. 


1)  Charite-Annalen.  Band  I.  S.  361. 


Fünfzehnte  Vorlesung. 


Herzbeutelwasaersucht  (Hydrops  pericardii, 
Hydropericardium). 

Das  Hydropericardium,  bedingt  durch  Abschei- 
dung eines  Transsudates  in  den  Herzbeutel,  welches 
früher  mehrfach  als  selbstständiges  Leiden  angesehen  und 
von  den  Laien  als  leicht  zum  Tode  führende  Krankheit 
besonders  gefürchtet  wurde,  ist  ein  secundärer  Zustand,  wel- 
cher entweder  als  Begleiterscheinung  hochgradiger,  kachek- 
tischer,  anämischer  Zustände  bei  beträchtlicher  Verarmung 
des  Blutes  an  plastischen  Bestandteilen  (Hydrämie)  oder 
als  Folge  localer  und  allgemeiner  venöser  Stauung,  im  letzte- 
ren Falle  gleichzeitig  mit  Hydrops  anderer  Höhlen  und 
Organe  (Hydrothorax,  Ascites,  Oedeme,  Lungenödeme)  zur 
Beobachtung  gelangt. 

Bei  jeder  hochgradigen  und  langandauernden  Hydrämie 
werden  die  Gefässwände  schlecht  ernährt  und  lassen  die 
Flüssigkeit  leichter  durch,  wie  unter  normalen  Verhält- 
nissen. Es  wirkt  aber  auch  gewöhnlich  noch  eine  Stauung 
im  venösen  Kreislauf  mit,  weil  das  Herz  in  Folge  schlechter 
Ernährung  schwächer  arbeitet,  und  damit  eine  Abnahme 


Das  Hydroperi- 
cardium ist  ein 
secundärer  Zu- 
stand. 


Aetiologic. 
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Pathologische 

Auatomie. 


Krankheitsbild. 


Prognose. 


des  arteriellen  und  eine  Zunahme  des  venösen  Druckes 
entsteht.  Unter  den  zur  Kachexie  führenden  Krankheiten 
sind  es  besonders  Carcinome,  chronischer  Morbus  Brightii, 
erschöpfende  Blutverluste,  schwere  Malaria  (Malariakachexie), 
Tuberculose,  die  oft  von  Hydrämie  und  Hydropericardium 
begleitet  sind.  Locale  Störungen  im  Herzbeutel  selbst  sind 
sehr  selten.  Als  ausnahmsweise  auftretende  Zustände  sind 
Carcinomknoten,  Tuberkelknötchen,  Verkalkung  der  Coronar- 
arterien  zu  erwähnen.  Viel  häufiger  führen  allgemeine 
venöse  Stauungen  bei  Lungen-,  Herz-,  Nierenleiden  zum 
Hydrops  pericardii. 

Die  Flüssigkeit  ist  entsprechend  dem  Charakter  eines 
Transsudates  klar  und  enthält  keine  fremden  Bestandtheile, 
namentlich  kein  Fibrin.  Die  Menge  kann  ausnahmsweise 
drei,  ja  selbst  vier  Liter  betragen. 

Kleine  Transsudate  entgehen  dem  Nachweis  ganz,  aber 
auch  grössere  machen  wegen  des  langsamen  Steigens  der 
Flüssigkeit  und  bei  der  meist  grossen  Nachgiebigkeit  des 
Herzbeutels  weniger  prägnante  Symptome,  als  gleichgrosse 
Exsudate.  Bei  gleichzeitigem  Hydrops  anderer  Organe  treten 
die  Beschwerden  von  Seiten  des  Herzens  in  den  Hinter- 
grund. Reibungsgeräusche  fehlen  selbstverständlich.  Die 
benachbarten  Lungenpartien,  besonders  der  linke  untere 
Lappen,  werden  durch  den  Erguss  in  den  Herzbeutel  oft 
comprimirt. 

Die  Prognose  ist,  wenn  nicht  ausnahmsweise  eine  An- 
ämie, welche  noch  einer  Rückbildung  fähig  ist,  das  Hydro- 
pericardium bedingt  hat,  eine  schlechte.  Sehr  häufig  ist 
der  Erguss  in  den  Herzbeutel  eine  der  Enderscheinungen 
des  Krankheitsprocesses. 

Die  Diagnose  ist  bei  sorgfältiger  Feststellung  der 


Diagnose. 
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Anamnese  oft  leicht,  namentlich  dann,  wenn  auch  wässrige 
Ergüsse  in  andern  Körperhöhlen  und  im  Unterhautgewebe 
vorhanden  sind.  Aber  es  giebt  Ausnahmen,  wo  die  Diagnose 
intra  vitam  nicht  gestellt  wird. 

Die  Therapie  hat  eventuell  das  Grundleiden  zu  be- 
kämpfen. Wenn  die  hydropischen  Anschwellungen  bedeu- 
tend werden,  so  wird  vielfach  gerathen,  eine  Punction  des 
Pericardiums  mit  den  gewöhnlichen  Apparaten  zu  machen 
und,  wenn  nöthig,  zu  wiederholen.  Diesen  therapeutischen 
Vorschlag  halte  ich  entschieden  für  unzweckmässig.  Denn 
wenn  ein  Hydropericardium  vorhanden  ist,  so  ist  es  ja  fast 
ausnahmslos  mit  doppeltseitigem  Hydrothorax,  Ascites  und 
starkem  Oedem  der  Unterextremitäten  verbunden.  In  sol- 
chen Fällen  lege  ich  in  die  unteren  Extremitäten,  möglichst 
an  den  abhängigen  Partien,  Hohlnadeln  ein,  die  mit  einem 
Stilet  eingeführt  werden,  und  die  in  ihren  Caniilen  eine 
Reihe  von  Oeffnungen  haben,  um  möglichst  viel  Flüssigkeit 
aufnehmen  zu  können.  Die  Details  dieses  Verfahrens  habe 
ich  schon  früher  ausführlich  beschrieben1).  Dem  Kranken 
wird  dadurch  immer  eine  wesentliche  Erleichterung  ver- 
schafft. 


Haemopericardium. 

Blutergüsse  in  den  Herzbeutel  haben  deswegen  wenig 
klinisches  Interesse,  weil  sie  fast  immer  schnell  zum  Tode 
führen,  und  die  Therapie  machtlos  ist.  Das  Blut  kann  in 
den  Herzbeutel  gelangen  bei  Ruptur  des  Herzens  und  des 
Anfangstheiles  der  dann  meist  aneurysmatisch  erweiterten 
Aorta,  bei  Bersten  der  Kranzarterien,  in  denen  sich  bereits 


Therapie. 


Haemoperi- 

cardium. 

Ursache  des 
Haemoperi- 
cardinm. 


1)  1.  c.  S.  232. 
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vorher  Aneurysmen  gebildet  haben,  bei  der  ausserordentlich 
seltenen  Ruptur  der  Pulmonalarterie,  bei  Traumen,  die  den 
Herzbeutel  oder  das  Herz  getroffen  haben  (Hieb,  Stich,  Schuss). 
Die  Herzrupturen  haben  sehr  verschiedene  Ursachen,  auf 
die  wir  hier  nicht  genauer  eingehen  wollen.  Gewöhnlich 
glaubt  man,  dass  der  Tod  in  allen  diesen  Fällen  ganz 
plötzlich  eintritt,  und  nur  selten,  wenn  das  Blut  langsam 
ausfliesst,  alle  Symptome  eines  grossen  Blutverlustes  (Hirn- 
anämie — fadenförmiger  Puls  — Blässe  — Kälte  der  Ex- 
tremitäten) sich  bemerkbar  machen.  Neuerdings  ist  man 
immer  mehr  darauf  aufmerksam  geworden,  dass  der  Tod 
nicht  allzu  plötzlich  erfolgt.  Wenn  ein  Paar  100  ccm.  Blut 
in  den  Pericardialsack  gelangt  sind,  so  wirken  diese  oft 
comprimirend  und  lassen  den  Kranken  im  Zustande  hohen 
Collapses  am  Leben,  bis  der  sich  mehrende  Bluterguss  ent- 
weder durch  directe  Compression  des  Herzens  den  Tod 
herbeiführt  oder  durch  Durchbrechung  des  Herzbeutels 
das  tödtliche  Ende  veranlasst. 

Die  Diagnose.  Die  Diagnose  kann  in  vielen  Fällen  höchstens  ver- 

muthet  werden.  Dieselbe  beruht  zunächst  auf  dem  Nachweis 
von  Flüssigkeit  im  Herzbeutel  und  auf  den  Zeichen  einer 
inneren  Verblutung.  Manchmal  tritt  der  Tod  auch  ohne 
alle  praemonitorischen  Erscheinungen  ein. 

Die  Therapie.  Die  Therapie  kann  in  der  Application  einer  Eisblase 

auf  die  Herzgegend,  in  der  Anwendung  von  Stypticis,  na- 
mentlich von  Ergotin  subcutan,  in  dem  Gebrauch  von 
Roborantien  und  Excitantien  bestehen,  wird  aber  kaum 
irgend  ein  nennenswertes  Resultat  haben. 
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Pncumopericardium.  Hydropneumopericardium. 

Pyopneumopericardium. 

Auftreten  von  Gas  im  Herzbeutel  ist  eine  sehr  seltene 
krankhafte  Erscheinung,  die  nur  dann  zu  Stande  kommt, 
wenn  Luft  von  aussen  durch  Continuitätstrennung  der 
Brustwand  und  des  Herzbeutels  (Stich,  Hieb,  Schuss)  oder 
von  innen,  so  bei  Durchbruch  von  zerfallenen  Carcinomen 
oder  bei  durch  eingekeilte  Fremdkörper  bedingten  Abscessen 
des  Oesophagus,  von  einfachen  oder  carcinomatösen  Ulce- 
rationen  des  Magens  nach  Verwachsung  des  letzteren  mit 
dem  Zwerchfell  durch  dieses  hindurch,  oder  von  Cavernen 
der  Lungen  aus  in  den  Herzbeutel  gelangt. 

Ferner  kann  bei  starker  Quetschung  der  Lungen  und  des 
Herzbeutels,  wie  sie  namentlich  bei  Rippenfracturen  erfolgt, 
eine  gleichzeitige  Zerreissung  der  Pleura  und  des  parietalen 
Blattes  des  Pericards  veranlasst  werden,  oder  es  entleert  ein 
Pyopneumothorax  einen  Theil  seines  Eiters  und  seiner  Luft  in 
den  Herzbeutel.  Es  kann  aber  auch  umgekehrt  ein  eitriges 
pericardiales  Exsudat,  wenn  auch  sehr  selten,  in  benach- 
barte, natürlich  lufthaltige,  Organe  durchbrechen,  und  dann 
kann  bei  der  nächsten  Systole,  in  der  sich  selbstverständ- 
lich der  Raum  im  Herzbeutel  vergrössert,  Luft  angesaugt 
werden.  Die  von  manchen  Autoren  angenommene,  spontane 
Zersetzung  eitriger  Exsudate,  die  zur  Bildung  von  grösseren 
Mengen  von  Gas  führen  solle,  erscheint  höchst  unwahr- 
scheinlich. Mit  der  Luft  dringen  fast  immer  Entzündungs- 
erreger in  das  Pericard,  und  so  ist  wie  beim  Pneumothorax, 
das  Pneumopericardium  in  der  Regel  von  einem  Erguss 
begleitet.  Derselbe  ist  meist  eitriger  Natur,  zuweilen  findet 
man  auch  nur  seröse  Ergüsse.  Bei  cachectischen,  anämi- 
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sehen  Individuen  mit  leicht  zerreisslichen,  durchlässigen 
Gefässen  und  bei  grosser  Heftigkeit  des  Entzündungspro- 
cesses  wird  auch  ein  blutiger  Erguss  — ein  Haemopneumo- 
pericardium  — veranlasst. 

Neben  dem  Gase  und  dem  nachfolgenden  Exsudate 
finden  sich  entzündliche  Veränderungen  am  Pericard,  welche 
auf  die  reizende  Wirkung  der  mit  der  Luft  eingeführten 
Entzündungserreger  zurückzuführen  sind.  Von  der  Inten- 
sität derselben  ist  die  Menge  des  Exsudates  im  Allge- 
meinen unabhängig. 

Ein  Pneumopericardium  kommt  dem  einzelnen  Arzt  so 
selten  zur  Beobachtung,  dass  es  mir  vermessen  erscheint, 
dem  Vorgänge  einzelner  Autoren  zu  folgen  und  bestimmte, 
feinere  diagnostische  Unterschiede  festzustellen.  Die  In- 
spection  ergiebt  dieselbe  Vorwölbung  der  Herzgegend  wie 
bei  der  Pericarditis  exsudativa.  Das  charakteristische  Zei- 
chen ist  das  Verschwinden  der  Herzdämpfung  in  der  Rücken- 
lage. Beim  Aufrichten  tritt,  wenn  das  Exsudat  gross  ist, 
Dämpfung  in  den  seitlichen  und  den  unteren  Partien  des 
Herzens  auf.  Bestehen  keine  Verwachsungen,  so  ist  das 
Exsudat  wegen  gleichzeitiger  Anwesenheit  von  Luft  ausser- 
ordentlich beweglich  und  wechselt  bei  den  verschiedenen 
Körperlagen  seinen  Platz.  Ueber  dem  Herzen  hört  man 
in  der  Rückenlage  des  Patienten  mehr  weniger  lauten  tym- 
panitischen  Schall,  mit  gleichzeitigem  Metallklang  bei  der 
auscultatorischen  Percussion.  Nicht  selten  hören  wir  ein 
exquisites  Plätschern  bei  stärkeren  Bewegungen  des  Thorax. 
Die  Herztöne  haben  zuweilen  einen  ausgesprochen  metalli- 
schen Klang.  Ich  besinne  mich  auf  einen  Fall  von  Hydro- 
pneumoperiQardium,  den  ich  im  Sommerlazareth  der  hiesigen 
Charite  gesehen  habe.  Der  Patient  lag  im  Eckbett  der 
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einen  Bettenreihe,  der  Metallklang  war  auf  der  entgegen- 
gesetzten Seite  der  Betten  mit  einer  alle  Kranken  störenden 
Intensität  zu  hören.  Wenn  sich  eine  Pericarditis  hinzuge- 
sellt, so  werden  unter  Umständen  die  pericardialen  Rei- 
bungsgeräusche in  sehr  unangenehmer  Weise  wahrzuneh- 
men sein.  Zeitweise  hört  man  auch  einmal  in  derartigen 
Fällen  das  Geräusch  des  fallenden  Tropfens. 

Die  Art  der  Entstehung  des  Pneumopericardiums  bleibt  Prognose, 
natürlich  massgebend  für  die  Prognose  des  einzelnen  Falles. 

Fast  immer  ist  die  Prognose  schlecht.  Sie  wird  sich  be- 
sonders schlecht  gestalten,  wenn  es  zu  gleichzeitigen 
grösseren  Ergüssen  in  den  Herzbeutel  — wie  fast  immer  — 
kommt.  Eitrige  Ergüsse  geben  natürlich  noch  eine  schlech- 
tere Prognose  wie  fibrino-seröse. 

Diejenigen  Fälle  von  Hydropneumocardium,  welche  ich  Therapie, 
selbst  gesehen,  sind  so  rasch  schlecht  verlaufen,  dass  ich 
den  Mutli  zu  irgend  einem  nennenswerthen  therapeutischen 
Eingriff  nicht  gewonnen  habe,  und  auch  a priori  würde  ich 
dem  Gedanken,  der  allein  eine  gewisse  Zukunft  zu  haben 
scheint,  nämlich  mit  Incisionen  des  Herzbeutels  vorzugehen, 
wenig  Raum  gestatten; 
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